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Pericardites aigues et epanchements 
non inflammatoires du pericarde 

R. Loire 

Les clivers aspects semiologiques, etiologiques, evolutifs et therapeutiques de la pathologie du pericarde 
sont envisages (a I'exception de la symphyse constrictive), en mettant I'accent sur I'interet des donnees 
apportees par I'echocardiographie et I'imagerie medicale actuelle. Apres definition d'une nomenclature 
precise, on decrit la structure anatomique et les fonctions du pericarde. L 'etude semiologique dissocie le 
syndrome pericardique aigu, I'epanchement pericardique, la tamponnade cardiaque, la constriction 
pericardique avec epanchement, les divers aspects du liquide pericardique. Puis se succedent les tres 
nombreuses formes etiologiques, avec leurs orientations therapeutiques specifiques, y compris les 
epanchements chroniques d'apparence idiopathique. Les donnees plus techniques concernant la 
ponction du pericarde, le drainage chirurgical, I'interet de la biopsie pericardique terminent /'article. Un 
schema de conduite pratique devant les divers tableaux est propose, ainsi qu'une estimation de la 
frequence des correlations entre tableau clinique et etiologies diverses. 
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■ Introduction 

La pathologie pericardique est un peu le parent pauvre de la 
cardiologie, derriere les affections « nobles » coronaires, myo- 
cardiques et valvulaires ; elle fournit de 2 a 3 % des admissions 
d'un service hospitalier. Protecteur du cceur, le pericarde est 
soumis aux aleas de l'inflammation par sa reactivite particulie- 
rement forte comme celle de toutes les sereuses, reagissant de ce 
fait aux maladies generales (systemiques) et aux affections 
cardiaques autonomes : on rencontre ces lesions aussi bien en 
medecine interne qu'en cardiologie pure. Perdant sa finesse et 
son extensibilite, le pericarde peut gener le fonctionnement 
cardiaque, en particulier le remplissage diastolique. L'imagerie 
medicale moderne, dont l'ambition doit etre, autant que faire se 
peut, de remplacer l'examen anatomique tributaire d'une 
intervention chirurgicale, trouve ici une application dont la 
fiabilite apporte au malade un contort diagnostique des plus 
appreciables W. 
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■ Nomenclature 

L'etablissement d'une nomenclature avec definition precise 
des termes permet deja de se faire une idee des diverses ques- 
tions que Ton doit aborder dans l'etude des maladies 
pericardiques f 2-7 '. 

Pericardite designe dans le langage medical courant l'ensem- 
ble des affections du pericarde, alors que l'emploi du suffixe 
« ite » devrait faire reserver ce terme aux lesions d'origine 
inflammatoire (on parle de « pericardite » neoplasique, ce qui 
offusque les puristes). 

Plusieurs vocables concernent des ensembles cliniques et 
physiopathologiques precis, dont chacun peut etre tributaire 
d'etiologies multiples, avec une frequence variable selon les 
varietes. Leur prevalence s'est d'ailleurs modifiee au cours du 
temps pour chaque localisation geographique, restant tres 
disparate d'un point du monde a l'autre : 

• pericardite aigue designe un tableau clinique a grand fracas, 
douloureux et febrile, monopolisant d'emblee l'attention du 
malade, de son entourage et des medecins ; 

• pericardite liquidienne (ou epanchement pericardique) peut 
correspondre a des formes cliniquement latentes mais radio- 
logiquement impressionnantes, aussi bien qu'a des tableaux 
fortement symptomatiques, avec une grande variete de 
liquides intrapericardiques possibles (hemopericarde, pericar- 
dite purulente ou suppuree, etc.) ; 

• tamponnade cardiaque (ou pericardique) stigmatise un 
syndrome physiopathologique vite mortel, choc cardiogeni- 
que par effondrement de la precharge ventriculaire du a 
l'augmentation brusque de la pression liquidienne intraperi- 
cardique (PIP), parfois apres une periode d'epanchement qui 
semblait peu menacante ; 

• symphyse pericardique constrictive (pericardite constrictive, 
constriction pericardique) caracterise une « adiastolie » 
chronique volontiers torpide, d'installation insidieuse, de 
reconnaissance pas toujours facile, avec gene majeure au 
fonctionnement cardiaque (alors que les symphyses laches ou 
pericardites adhesives sont asymptomatiques) ; 

• constriction pericardique avec epanchement (effusive constric- 
tive pericarditis) associe un epaississement important de 
l'epicarde et du pericarde parietal a un epanchement com- 
pressif, donnant un tableau de tamponnade subaigue non 
controlee par l'evacuation du liquide ; cette forme, d'identi- 
fication assez recente, est importante a connaitre [8 ' 9 L 

II convient de penser systematiquement au pericarde lorsque 
une symptomatologie d'origine cardiaque reste d'essence 
mysterieuse, done d'inclure systematiquement l'idee d'une 
responsabilite possible du pericarde dans la discussion diagnos- 
tique differentielle des cardiopathies. Rappelons a ce sujet 
l'aphorisme d'Osler en 1892 : « Aucune maladie grave n'est sans 
doute aussi souvent meconnue par le medecin que celle du 
pericarde ». 

■ Anatomie et fonctions 
du pericarde 

Anatomie 

Structure parfaitement individualisee, le pericarde est consti- 
tue d'un sac fibreux conique qui contient le cceur et la racine 
des gros vaisseaux (pericarde parietal), sac en continuite avec 
une membrane sereuse qui recouvre la totalite du myocarde des 
quatre cavites (pericarde visceral ou epicarde). La ligne de 
reflexion des feuillets parietal et visceral est situee sur les gros 
vaisseaux a 2 cm au-dessus des anneaux aortique et pulmonaire. 
Ainsi est realisee une cavite normalement virtuelle, entre les 
deux feuillets, tout autour du cceur, veritable sac a double 
paroi : « le cceur se trouve dans le pericarde comme le poing 
enfonce dans un ballon degonfle ». 

Le pericarde parietal (sac fibreux solide) doit etre ouvert aux 
ciseaux si Ton veut acceder aux structures cardiaques sous- 
jacentes. II est amarre de facon tres lache aux organes adjacents 



du mediastin : en haut par le fascia pretracheal et l'adventice 
des gros vaisseaux, a la base du cone au centre phrenique, en 
avant au sternum par le ligament anterieur. En arriere, il jouxte 
l'aorte descendante, l'cesophage, la bifurcation tracheobronchi- 
que entouree de ses ganglions lymphatiques. Lateralement, il 
glisse sur les plevres mediastinales. Ces rapports etroits lui font 
participer par contiguite a la pathologie du mediastin. 

Le pericarde visceral (epicarde) presente moins d'individualite 
macroscopique a l'etat normal, car sa finesse transparente ne 
masque pas la couleur rouge du myocarde (finesse expliquant la 
participation epicardique aux lesions du myocarde). Bien 
souvent, un tissu adipeux abondant vient en fait masquer ce 
dernier. 

La complexity de la face posterieure du cceur engendre, au 
niveau des lignes de reflexion des deux feuillets pericardiques, 
plusieurs recessus : le sinus transverse de Theile (aorte et arteres 
pulmonaires en avant, oreillettes en arriere) et le recessus 
oblique (limite par les veines pulmonaires et la veine cave 
inferieure, et en avant par l'oreillette gauche). 

La structure histologique possede une originalite apportee par 
les cellules mesotheliales, qui revetent d'une couche unique la 
face profonde du feuillet parietal et la surface de l'epicarde, sans 
basale collagene nettement individualisee. Normalement 
aplaties, jointives, ces cellules examinees au microscope electro- 
nique s'averent polygonales, porteuses de microvilli sur leur 
pole apical libre, de rudiments collagenes sur leur pole basal, 
avec d'abondantes structures d'adherence entre elles (desmoso- 
mes). Les cellules mesotheliales normales possedent des carac- 
teristiques immunohistochimiques precises avec les anticorps 
specifiques : positivite pour la cytokeratine et l'antigene 
membranaire epithelial, negativite pour la vimentine. On insiste 
sur leurs potentialites fonctionnelles a la fois de type epithelial 
et de type conjonctif. Le pericarde parietal comporte au-dessus 
des cellules mesotheliales deux couches mal dissociables : une 
premiere couche fibreuse essentiellement constitute de trous- 
seaux de fibres collagenes paralleles a la surface, puis entrecroi- 
sees (melees a quelques fibres elastiques), dont l'aspect onduleux 
permet la distension, et une seconde partie ou s'adjoint aux 
fibres une quantite variable de tissu adipeux ; ces deux couches 
contiennent capillaires sanguins et lymphatiques, nerfs, cellules 
conjonctives (fibroblastes, lymphocytes, histiocytes, mastocytes). 
L'epicarde est plus simple : parfois reduit aux cellules mesothe- 
liales, parfois comportant entre elles et le myocarde du tissu 
adipeux plus une couche de fibres elastiques et collagenes 
paralleles ou obliques, avec aussi nerfs et capillaires. 

Le liquide pericardique reste normalement de quantite tres 
reduite (20 cm 3 ). Clair, eau de roche, il apparait comme un 
ultrafiltrat du plasma, avec peu de proteines (2 g %) et une 
pression osmotique faible (un quart de celle du plasma). On y 
trouve de l'acide hyaluronique secrete par les cellules mesothe- 
liales et des prostaglandines. 

La vascularisation du pericarde est assuree par les arteres 
mammaires internes et les branches directes courtes de l'aorte 
descendante. Les nerfs pneumogastriques, phreniques (sensibi- 
lite douloureuse) et les troncs sympathiques thoraciques 
donnent des filets nerveux. Le drainage lymphatique, important 
pour expliquer certaines affections, a lieu par les ganglions 
mediastinaux (intertracheobronchiques surtout) vers le canal 
thoracique (a travers le pericarde parietal) et le canal lymphati- 
que droit (a travers la plevre droite) par de multiples efferents. 



Fonctions du pericarde 

Un certain nombre de fonctions « mecaniques » evidentes ont 
ete classiquement devolues au pericarde : 

• protection du cceur contre les infections mediastinales (et les 
neoplasies) ; 

• maintien dans une position grossierement identique par 
rapport aux autres elements du thorax lors des changements 
de position (evite les torsions du pedicule des gros vais- 
seaux) ; 
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• diminution des frottements entre le cceur et les structures 
adjacentes ; facilitation des battements cardiaques (change- 
ments brusques de volume des cavites). 

D'autres proprietes « hemodynamiques » seraient aussi 
presentes, prouvees experimentalement mais sans repercussion 
clinique notable (en fait, la presence du pericarde n'est pas 
indispensable a la survie) : 

• prevention d'une dilatation excessive aigue du cceur (en 
particulier du ventricule droit en cas d'cedeme pulmonaire) ; 

• optimisation des relations volume/pression intracavitaires ; 

• effet sur les interactions des deux ventricules et leur couplage 
diastolique (interdependance des ventricules, plus importante 
dans les cas pathologiques) ; 

• certains auteurs ont voulu faire jouer au pericarde un role 
regulateur (par le rythme cardiaque et la pression arterielle) 
grace a des recepteurs d'origine vagale, par un mecanisme de 
feed-back. 

A l'etat pathologique, la PIP est fonction de la distensibilite 
du pericarde parietal et de la quantite de liquide pericardique : 
au-dela de la distensibilite maximale, cette pression s'eleve tres 
rapidement, meme pour une augmentation minime du liquide. 

■ Etude semiologique 

Syndrome pericardique aigu 

Brusque et a grand fracas, il est caracterise par la triade 
douleur, frottement pericardique et signes electrocardiographi- 
ques (ECG). 

Douleur 

Tres violente dans la pericardite aigue, elle attire l'attention 
et a une valeur d'orientation importante par ses caracteristiques. 

De siege precordial, parfois basithoracique gauche, elle 
s'irradie dans le dos, parfois a la region gauche sus-claviculaire 
en « bretelle » (douleur phrenique), exceptionnellement dans le 
bras gauche ou la mandibule (apanage des douleurs coronaires). 

Permanente, a type de bmlure, d'ecrasement, ou par vagues 
paroxystiques, elle augmente a l'inspiration, entrainant le sujet 
a bloquer celle-ci ou a respirer vite et superficiellement (alors 
que la douleur coronaire est plutot soulagee par l'inspiration 
profonde). Elle est soulagee par la position debout ou a genoux 
et penchee en avant. 

La toux, l'eternuement, le decubitus dorsal et lateral gauche 
l'accentuent, de meme que la deglutition d'ou une dysphagie 
qui n'est pas rare. 

Cette douleur peut n'etre qu'une simple oppression genante 
ou atteindre a contrario une violence insupportable. 

La prise de nitrites ne l'influence pas, a l'inverse de l'angine 
de poitrine. 

Dyspnee 

II s'agit plus d'une polypnee superficielle avec mouvements 
respiratoires peu amples recherchee par le malade qui essaie de 
bloquer son thorax dans un but antalgique que d'une veritable 
dyspnee. 

Frottement pericardique 

Tres particulier avec son rythme de va-et-vient encadrant 
Bl et B2 (composantes systolique et diastolique), son bruit de 
cuir neuf ou de neige froissee, son caractere superficiel « proche 
de la peau », son timbre plutot aigu, rapeux, plus net en fin 
d'expiration, il s'avere variable a chaque auscultation (parfois 
fugace et audible seulement quelques heures), variable aussi 
avec la position penchee en avant, tete en arriere, la pression du 
stethoscope. Limite a sa composante systolique, le frottement 
engendre alors un rythme a trois temps que Ton comparait au 




Figure 1. Aspect macroscopique en « langue de chat » des depots 
fibrineux d'une pericardite aigue. 




Figure 2. Aspect microscopique des flammeches fibrineuses epicardi- 
ques (grossissement x 25). 



« bruit de locomotive a vapeur grimpant une cote ». II peut 
n'etre entendu a contrario qu'a l'inspiration (pleuropericardite) 
ou sur une aire limitee a un pavilion de stethoscope, ou 
s'etendre a tout le precordium, au bord gauche du sternum, sa 
moitie inferieure, l'endapex ... II est du au frottement des 
exsudats fibrineux epicardiques sur ceux du pericarde parietal 
lors des mouvements engendres par les contractions cardiaques 
(Fig. 1, 2). 

II n'est pas toujours facile a distinguer d'une regurgitation 
aortique, d'une inspiration a rythme systolique, d'un frottement 
pleural rythme par le cceur. 

II peut persister si apparait un epanchement : en decubitus, le 
cceur flotte sur le liquide si bien que la paroi epicardique 
anterieure reste au contact du pericarde parietal retrosternal. 

Un frottement pleural associe (surtout gauche) n'est pas rare : 
pleuropericardite aigue. 

Signes electrocardiographiques 

Les troubles de repolarisation sont les plus caracteristi- 
ques f 10 L L'existence d'un cycle evolutif ECG schematique en 
quatre phases au cours de la pericardite aigue habituelle justifie 
la multiplication quotidienne des traces : 

• stade 1 : sus-decalage de ST type courant de lesion sous- 
epicardique generalise en toutes derivations et sans image en 
miroir (concordant), ce qui le distingue des troubles de 
l'insuffisance coronaire localises a un territoire d'irrigation ; 
l'onde T persiste, parfois pointue, donnant avec le segment 
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Figure 3. Electrocardiogramme precoce d'une pericardite aigue. Sus- 
decalage en « selle de chameau » du segment ST, onde T pointue, 
sous-decalage du segment PQ. 



sont rares et eux aussi en rapport avec l'inflammation myocar- 
dique sous-jacente (la paroi est ici tres mince), en particulier 
celle du nceud sinusal (James). 

L'aspect sureleve du segment ST dit de « repolarisation 
precoce » du jeune homme, comme les « ondes T juveniles », ne 
s'accompagnent d'aucune anomalie clinique I 11 '. 

Signes radiologiques 

lis sont tres reduits dans la pericardite aigue seche fibrineuse : 
limites a la presence de bandes atelectasiques pseudoscissurales 
pulmonaires bilaterales, rancon de l'immobilite thoracique 
recherchee par le malade devant la douleur provoquee par les 
mouvements respiratoires. Parfois une radiographic apres 
guerison montre qu'il existait une discrete augmentation de 
l'ombre cardiaque, que seule la comparaison retrospective 
permet de retenir. Plus interessant serait la presence d'une 
courbe de Damoiseau, temoin d'une pleuresie inflammatoire 
(surtout gauche) associee a la pericardite aigue. 

La scintigraphic aux polynucleaires marques a l'indium 
111 temoignant d'une inflammation aigue n'est pas passee dans 
la pratique courante. 



ST sus-decale et concave vers le haut l'aspect en « selle de 
chameau » ; ce stade bref peut echapper a l'enregistrement, 
car volontiers tres precoce et labile (Fig. 3) ; 

• stade 2 : l'onde T s'aplatit puis se negative ou devient 
diphasique alors que ST regagne la ligne isoelectrique ; 

• stade 3 : les ondes T negatives pointues et symetriques realisent 
des troubles « primaires » en toutes derivations ; ce stade est 
plus prolonge, avec de possibles variations d'un jour a l'autre ; 

• stade 4 : l'ECG reprend un aspect normal, plus ou moins 
rapidement ; la negativite des ondes T peut persister plusieurs 
semaines apres la disparition de tout autre signe clinique. 
Le sous-decalage de l'espace PQ constitue une importante 

particularite, traduisant l'epicardite auriculaire. En sens inverse 
de l'onde P, il doit souvent etre examine a la loupe car inferieur 
a 1 mm. II reste bref et surtout visible en Dl, D2, VF. En VR, 
electrode endocavitaire, l'onde P est negative, mais le segment 
PQ s'avere sureleve. 

Les variations du voltage de QRS (diminution discrete) ne 
sont appreciables qu'en comparant les traces initiaux a ceux du 
moment de la guerison. 



Points forts 



Particularities du trace ECC 

• Grande labilite des traces, se modifiant d'un instant a 
l'autre 

• Caractere diffus concordant des alterations, sans image 
en miroir 

• Absence d'onde Q significative 

• Rapport hauteur du segment ST/hauteur de l'onde T 
depassant 0,25 



Les anomalies ECG sont la consequence des troubles metabo- 
liques des myocytes superficiels sous-epicardiques consecutifs a 
l'inflammation aigue, se modifiant avec l'intensite de celle-ci et 
s'etendant a l'ensemble du cceur que le pericarde enveloppe 
completement, d'ou l'absence des images en miroir. 

L'avenement d'un epanchement et/ou l'epaississement 
fibreux consecutif eventuels peuvent ensuite creer un « amortis- 
sement » de l'intensite des courants, aboutissant a une reduc- 
tion du voltage. En dehors de la tachycardie sinusale, les 
troubles rythmiques auriculaires (fibrillation essentiellement) 



Recommandation 

Frottement pericardique et signes ECG varient 
rapidement : il faut repeter les auscultations soigneuses et 
suivre revolution ECG par des traces frequents. 



Pericardite liquidienne. 
Epanchement pericardique 

Succedant a une pericardite aigue ou constituee a bas bruit, 
l'epanchement pericardique genere des signes cliniques suffi- 
sants pour que son identification ne pose actuellement pas de 
difficultes, a condition qu'on y pense et qu'on le recherche 
specifiquement. Tout epanchement peut a tout moment se 
compliquer de tamponnade (dont la frequence depend bien sur 
des etiologies). 

Parfois asymptomatiques, les epanchements pericardiques 
peuvent susciter une symptomatologie clinique plus ou moins 
trompeuse : nausee et ballonnements abdominaux, dysphagie, 
toux, hoquet, voix bitonale. L'assourdissement des bruits du 
cceur, la matite gauche a la percussion vers la pointe de 
l'omoplate, restent d'appreciation difficile. 

Echocardiographie 

L'echocardiographie est l'examen qui permet d'affirmer la 
presence de l'epanchement, son retentissement sur le fonction- 
nement du cceur, parfois d'orienter les recherches etiologiques. 
Sa facilite d'obtention (il est possible dans tout cabinet de 
cardiologie) le rend omnipresent et indispensable. L'affirmation 
d'un epanchement pericardique a d'ailleurs ete le premier 
apport diagnostique de l'echocardiographie ' 4 - 5 '. 

L'echographie TM depiste la collection liquidienne d'abord 
posterieure, puis circonferentielle sous forme d'une zone non 
echogene entourant le cceur entre les images denses epicardi- 
ques et mediastinales. La quantite de liquide pericardique peut 
dans une certaine mesure etre estimee par l'echographie : 

• inferieure a 300 cm 3 , elle entraine une separation unique- 
ment posterieure des deux feuillets en systole, alors qu'ils 
restent confondus et mobiles en diastole ; 

• proche de 500 cm 3 , elle separe de plus de 1 cm et de facon 
permanente les deux feuillets en arriere du ventricule gauche, 
le feuillet parietal devenant immobile ; 
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• au-dela de 1 litre, la separation (large de 2 cm) gagne en 
avant et devient circonferentielle ; les parois ventriculaires et 
le septum acquierent des mouvements ondulatoires paralleles, 
et un bombement mesosystolique mitral peut apparaitre. 
L'echogeneite importante des feuillets pericardiques doit 
inciter a utiliser un « gain » peu eleve pour ne pas creer de 
fausses images dans l'epanchement qui les decolle et reste vide 
d'echos s'il est purement liquidien. Les collections peu impor- 
tantes doivent etre recherchees en arriere du ventricule gauche 
et non derriere l'oreillette, ou la cavite pericardique s'interrompt 
autour des veines pulmonaires gauches du fait de la reflexion 
des feuillets. 

L'echographie bidimensionnelle (2D) permet d'eliminer 
quelques difficulties d'interpretation du TM : epanchement 
pleural gauche ; tissu adipeux epicardique tres abondant ; ectasie 
de l'oreillette gauche ; espace clair mediastinal posterieur 
douteux ; kystes ou tumeurs. Parfois, la collection liquidienne 
est localisee car cloisonnee par des adherences (apres chirurgie 
cardiaque par exemple). Parfois, elle est d'echogenicite inhomo- 
gene car riche en depots fibrineux denses se traduisant par des 
bandes hyperechogenes. A l'inverse, un epanchement tres 
abondant peut permettre au cceur d'acquerir un mouvement 
pendulaire a partir de l'attache des gros vaisseaux (danse du 
cceur, swinging heart). 

A cote de l'identification de l'epanchement, l'echocardiogra- 
phie permet un bilan de l'etat des autres structures cardiaques : 
valvules, taille des cavites, valeur fonctionnelle du myocarde. 
Un degre de plus dans l'investigation rend compte (outre la 
presence de l'epanchement) de son retentissement sur le 
fonctionnement cardiaque et de l'eventualite d'une tampon- 
nade, en couplant l'echocardiographie aux enregistrements 
doppler (cf. infra). 

Radiologic 

Les signes radiologiques ont perdu de leur importance depuis 
l'avenement de l'echographie et la suppression de la radiosco- 
pie : l'epanchement entraine des modifications de surface et de 
forme de l'ombre cardiaque, avec au maximum l'enorme cceur 
en theiere, en carafe, immobile, a bord gauche rectiligne 
recouvrant le hile pulmonaire, sans redistribution vasculaire 
pulmonaire. On recherchait autrefois dans les collections de 
moyenne abondance une « ligne bordante » parallele au contour 
cardiaque et « tracee au cordeau » ; parfois, on appreciait 
l'epaisseur du pericarde parietal par un pneumopericarde, et Ton 
comparait la morphologie de l'ombre cardiaque en ortho- 
statisme et Trendelenburg (le pedicule des gros vaisseaux 
s'elargit alors) : cela semble bien desuet. 

Electrocardiogramme 

Les signes ECG au cours des epanchements pericardiques 
dependent beaucoup de l'etat des couches myocardiques 
superficielles. Si celles-ci sont normales, une simple reduction 
du voltage, due a l'amortissement des courants par la lame 
aqueuse, est observee : bas voltage en toutes les derivations (on 
parle de microvoltage si la plus haute des ondes R reste infe- 
rieure a 5 mm), portant sur le complexe rapide QRS et aussi sur 
les ondes de repolarisation : la hauteur deja faible de celles-ci 
fait que la diminution d'amplitude confine a un aplatissement 
complet, mais les ondes T peuvent etre distinguees a la loupe. 
Le bas voltage n'est pas proportionnel a la quantite du liquide 
et parfois il ne peut etre estime qu'en comparaison avec 
l'amplitude normale reapparue apres evacuation de l'epanche- 
ment ou avec un trace enregistre auparavant. La negativite des 
ondes T (inversion par rapport au QRS) de type primaire 
(pointue et symetrique) n'existe que dans les etiologies inflam- 
matoires avec epicardite persistante. 

L'alternance electrique est une modification d'un battement 
sur deux de l'axe electrique des ondes P, QRS et T, ou de l'une 
d'elles seulement I 12 L Ceci est du au mouvement pendulaire du 
cceur dans l'epanchement (danse du cceur, cceur balancoire, 
swinging heart), mais ce phenomene necessite plusieurs particu- 
larites : epanchement sous une tension precise ; frequence de la 
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Figure 4. Alternance electrique en D2, V2, V3, V4, V5 (pericardite 
cancereuse). 



rotation dansante double de celle du rythme cardiaque ; 
quantite du liquide abondante et predeterminee. Un pheno- 
mene de resonance s'etablit alors, evidemment tres labile si les 
criteres ci-dessus se modifient. Parfois presente en toutes les 
derivations, l'alternance electrique peut etre localisee a certaines 
d'entre elles (surtout V3 ou V4). Le mouvement pendulaire et 
la rotation sur l'axe longitudinal entretenu par l'impulsion 
systolique sont dus a l'attache fixe de la base du cceur aux gros 
vaisseaux, cceur devenu flottant sans poids dans l'epanchement 
(principe d'Archimede). Pratiquement, ce phenomene n'est 
rencontre que dans les epanchements hemorragiques abondants 
tres visqueux d'origine neoplasique avec tamponnade averee ou 
incipiens (Fig. 4). 

Les autres examens ne sont plus indispensables a l'identifica- 
tion de l'epanchement pericardique (scintigraphic cavitaire au 
technetium 99 distinguant gros cceur et pericardite, par exem- 
ple) mais peuvent rendre service pour etablir l'etiologie 
(tumeurs en particulier) : scanner, imagerie par resonance 
magnetique (IRM), pericardioscopie permettent aussi d'etudier 
les lesions associees pulmonaires ou mediastinales. 

Imagerie par resonance magnetique 

L'IRM (Fig. 5) merite une mention speciale car elle s'affirme 
de plus en plus comme la technique qui, au plan cardiaque, 
supplantera les autres precedes d'imagerie ti3-is]_ s on interet 
dans le diagnostic des epanchements pericardiques apparait a 
deux egards : 

• celui de la localisation grace aux indicateurs morphologiques 
des sequences en echo de spin : soit extension diffuse au 
pourtour pericardique (permettant une evaluation quantita- 
tive), soit surtout localisation partielle avec peu de liquide (en 
arriere du ventricule gauche ou de l'oreillette droite) lors des 
exsudations cloisonnees, apres chirurgie cardiaque par 
exemple ; 

• celui de la nature de l'epanchement grace aux sequences en 
nature de gradient utilisant l'injection de produit de 
contraste, avec intensite variable du signal par rapport aux 
structures adjacentes ; un hypersignal qui se renforce sur les 
sequences ponderees et T2 par rapport a celles en Tl temoi- 
gne de la nature inflammatoire (richesse en cellules reaction- 
nelles) ; a contrario, les transsudats donnent un signal faible 
par rapport au myocarde et au tissu adipeux ; il en est de 
meme des hemopericardes recents, dont le signal se renforce 
lorsque le sang coagule et que l'organisation du caillot en 
tissu conjonctif progresse. 
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Figure 5. Imagerie par resonance magnetique. Epanchement peu 
abondant circonferentiel, pericarde parietal fin. 



La cine-IRM obtient un signal augmente lors des epanche- 
ments, a l'inverse de l'effet des scleroses ou des calcifications 
pericardiques. 



Tamponnade cardiaque 

Definition et physiopathologie 

La tamponnade pericardique est beaucoup plus un trouble 
physiopathologique qu'une affection autonome : augmentation 
brusque ou rapide de la pression intrapericardique (PIP) due a 
un epanchement liquidien qui entraine une compression aigue 
des cavites cardiaques, dont les consequences hemodynamiques 
depassent les mecanismes compensateurs suscites. Cette gene au 
fonctionnement cardiaque par la PIP due au liquide incompres- 
sible depend plus de la distensibilite du pericarde parietal que 
de la quantite de liquide. L'augmentation de la PIP empeche le 
remplissage ventriculaire diastolique, ce qui se traduit par une 
chute de l'ondee ventriculaire et done du debit cardiaque. 

C'est alors la PIP seule, et non les mecanismes normaux, qui 
va gouverner les pressions : veineuse centrale, atriales, diastoli- 
ques ventriculaires, d'ou la gene au retour veineux et au 
remplissage diastolique des ventricules. C'est la PIP (et la 
compliance pericardique) qui determinent la pression diastoli- 
que des ventricules, dont le remplissage n'est plus tributaire que 
de la pression veineuse d'amont : si celle-ci devient inferieure a 
la PIP, rejection ventriculaire et le debit cardiaque chutent, alors 
que normalement c'est la compliance myocardique ventriculaire 
qui conditionne le volume d'ejection systolique [41 . 

Le retour veineux ne reste possible que pendant le bref effet 
de succion de la systole ventriculaire (correspondant a l'onde 
negative X). Tout est deja plein quand s'ouvre la tricuspide (la 
depression Y disparait). La PIP ne diminue que pendant la 
systole ventriculaire (le cceur devenant plus petit), ce qui 
appelle un rapide retour veineux, avec un remplissage mono- 
phasique. II n'y a pas de depression protodiastolique mais une 
augmentation lineaire de volume pendant toute la diastole car 
la PIP reste maximale sur la paroi myocardique. La baisse 
inspiratoire de la pression intrathoracique continue d'etre 
transmise a la cavite pericardique et influe sur la PIP : le 
remplissage ventriculaire a done plutot lieu en inspiration, 
surtout a droite ou la finesse des parois rend la cavite plus 
sensible a la PIP, avec a ce moment un bombement convexe du 
septum du cote du ventricule gauche (notion d'interdependance 
des ventricules). 

Les consequences sont l'absence de remplissage rapide 
protodiastolique, l'absence de dzp-plateau, les diminutions du 
volume cardiaque, du volume ejectionnel systolique, du rem- 



plissage diastolique, proportionnelles a l'augmentation de la PIP 
(avec augmentation des pressions de remplissage), la difficulte 
de vidange auriculaire (et l'augmentation des pressions veineu- 
ses tant systemique que pulmonaire). On a pu chiffrer les 
modifications de la PIP, proportionnelles a la gravite de la 
tamponnade M. 



Points forts 

Modifications de la PIP et gravite de la 
tamponnade 

• jusqu'a 8-10 mmHg : tamponnade discrete avec sujet 
asymptomatique, mais augmentation de la pression 
jugulaire veineuse 

• de 10 a 12 mmHg : tamponnade moyenne avec PIP 
superieure aux pressions auriculaire droite et arterielle 
pulmonaire, qui s'egalisent avec les pressions ventri- 
culaires 

• PIP superieure a 15 mmHg : tamponnade grave avec 
sujet tres inquietant, chute de la tension arterielle et du 
debit cardiaque 

• PIP atteignant 20 mmHg : tamponnade menacant la vie 
du sujet, avec accentuation du collapsus par chute de 
rejection ventriculaire 



L'augmentation de la PIP entraine une reduction du volume 
ventriculaire, une elevation des pressions diastoliques avec 
augmentation des resistances au remplissage ventriculaire : 
celui-ci n'a lieu qu'en inspiration. 

Les mecanismes compensateurs sont : la tachycardie (reflexe 
de Bainbridge a l'elevation de pression auriculaire) ; une 
stimulation adrenergique qui augmente les resistances periphe- 
riques (maintenant la pression arterielle) et, par action inotrope 
positive, le volume d'ejection systolique ; l'hypervolemie qui 
accroit plus la pression veineuse et auriculaire droite que la PIP 
n'ameliore le debit cardiaque. 

Etude clinique 

Le diagnostic necessite qu'un epanchement pericardique ait 
ete identifie ou qu'il le soit au cours de l'examen d'un malade 
angoisse, anxieux, tres dyspneique avec polypnee et orthopnee, 
violace et couvert de sueurs, se plaignant de vives douleurs 
thoraciques, avec une tension arterielle basse, un pouls filant 
rapide d'apparence irreguliere (pouls de Kussmaul) et des 
jugulaires turgescentes battantes a l'inspiration (signe de 
Kussmaul). 

Ce tableau est tres evocateur si l'epanchement pericardique 
etait deja connu, sinon il peut etre confondu avec un collapsus 
d'autre origine jusqu'a ce que l'epanchement soit authentifie : 
l'auscultation peut detecter un frottement avec bruits cardiaques 
assourdis, la radiographic thoracique simple aider dans les 
collections importantes (mais l'epanchement n'est pas toujours 
abondant) ; l'ECG peut montrer des signes de pericardite aigue 
ou une alternance electrique tres evocatrice des mouvements 
pendulaires du coeur. La sequence habituelle des explorations 
fait qu'aujourd'hui c'est l'echocardiogramme qui suit immedia- 
tement l'examen clinique, apportant la confirmation de l'epan- 
chement, de la tamponnade, et pouvant aussi juger de sa 
gravite. Les trois signes essentiels sont la compression teledias- 
tolique de l'oreillette droite, le collapsus proto- et mesodiastoli- 
que du ventricule droit, et les modifications respiratoires de la 
Vitesse des flux auriculoventriculaires de remplissage et ejec- 
tionnels sigmoi'diens. L'echographie TM objective l'epanche- 
ment pericardique, souvent l'image de la danse du cceur, et les 
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variations en sens oppose des dimensions du ventricule droit et 
du ventricule gauche au cours des temps respiratoires. L'echo- 
graphie 2D peut montrer, en plus des trois signes fondamen- 
taux, une dilatation avec disparition des variations respiratoires 
du diametre de la veine cave inferieure et un collapsus diasto- 
lique du ventricule gauche. L'echodoppler, lorsqu'il est techni- 
quement realisable (la danse du cceur dans l'epanchement, la 
dyspnee avec polypnee qui reduit les temps respiratoires, ne 
facilitent pas les mesures) permet d'observer les variations du 
flux transvalvulaire lors des mouvements respiratoires : aug- 
mentation en inspiration de la Vitesse du flux tricuspide 
(+ 85 %) et transpulmonaire (+ 40 %) ; diminution de la Vitesse 
du flux transmural protodiastolique (40 %) et du temps d'ejec- 
tion aortique (21 %), avec augmentation du temps de relaxation 
isometrique du ventricule gauche (+ 85 %) ; chute des vitesses 
anterogrades des composants X et surtout Y du flux veineux 
pulmonaire, maximal en inspiration 17 ■ 16 L 

II est plus rare que soit effectue (sauf dans les services de 
reanimation) l'examen-cle represents par l'etude de la pres- 
sion et du pouls veineux jugulaire : pression superieure a 
10/12 mmHg (avec une legere diminution inspiratoire) et 
aspect monophasique avec creux X net mais attenuation ou 
absence totale du creux Y du pouls. Le catheterisme cardiaque 
en salle operatoire retrouve les anomalies decrites (cf. supra) 
et permet de juger objectivement les resultats du drainage. 

II faut insister sur l'importance du diagnostic clinique de 
tamponnade, sur la mise en evidence du pouls paradoxal de 
Kussmaul : diminution ou disparition complete du pouls 
pendant l'inspiration, s'associant a une diminution tensionnelle 
(arbitrairement fixee a 10 mmHg pour etre significative, sur le 
bruit de Korotkoff du sphygmomanometre). Le « paradoxe » 
vient de ce que ce pouls apparemment irregulier coincide avec 
une auscultation cardiaque ou un ECG qui sont, eux, parfaite- 
ment reguliers. 

II existe un echelonnement dans le temps avec la gravite de 
la tamponnade qui commence par la modification de la Vitesse 
des flux, puis l'apparition du pouls paradoxal et enfin celle 
d'une hypotension arterielle severe. 

Des anomalies cardiaques preexistantes peuvent modifier la 
symptomatologie de la tamponnade et faire disparaitre 
certains signes, hypertrophie ventriculaire gauche ou la 
diminution de la compliance ventriculaire s'oppose a l'appa- 
rition du pouls paradoxal, valvulopathies, communication 
interauriculaire, si bien que Ton ne doit pas s'obnubiler sur 
un type de symptome mais prendre en compte l'ensemble des 
donnees cliniques pour affirmer la tamponnade. Ceci est 
particulierement vrai apres chirurgie cardiaque, ou tout est 
fausse par les repercussions a la fois cardiaques, mediastinales 
et pericardiques de l'intervention, et ou d'autre part les 
tamponnades sont volontiers limitees a une cavite cardiaque 
par des epanchements localises. 

Le traitement doit etre envisage comme une grande urgence, 
d'autant plus que la forme est severe. Si quelques tamponnades 
a minima ont pu disparaitre avec un traitement medical 
(corticoides), c'est le drainage chirurgical qui s'impose, avec des 
modalites adaptees selon l'etiologie (cf. infra). En cas d'impos- 
sibilite d'intervention operatoire, la tamponnade reste la seule 
indication de la ponction du pericarde qui permet une survie 
suffisante du malade pour qu'il puisse attendre le drainage 
ulterieur necessaire (la recidive apres ponction etant la regie). 
Nous ne nous attarderons pas sur les etiologies, sachant que 
toute pericardite liquidienne peut se compliquer de tampon- 
nade (avec un pourcentage variable selon sa cause, maximal lors 
des neoplasies mais non exceptionnel dans les pericardites 
idiopathiques). 

Pericardite avec epicardite constrictive 
et epanchement 

Bien stigmatisee par le terme anglo-saxon effiisive-constrictive 
pericarditis de ses descriptions initiales, cette forme dont la 
semiologie s'apparente a celle des tamponnades merite mention 



Recommandation 

Attention a la tamponnade : elle peut survenir tres vite, a 
tout moment, et necessite des gestes immediats. 



a part du fait de sa frequence, de ses imperatifs therapeutiques 
particuliers, et de son originalite anatomique et physiopatholo- 
gique I s ' 9 * 17 l. En effet, l'operateur a la surprise de ne pas voir 
cette tamponnade clinique s'ameliorer avec le drainage du 
liquide pericardique et la baisse de la PIP ; la courbe des 
pressions veineuses de la tamponnade qui indiquait un flux 
systolique unique devient biphasique et proche de celle des 
pericardites constrictives. Ceci suppose deja que des conditions 
diagnostiques optimales soient accessibles et puissent deboucher 
sur une intervention chirurgicale qui excise ou debride l'epi- 
carde epaissi et fibreux. Quelques etiologies fournissent un 
important contingent de cette forme : principalement les 
antecedents d'irradiation thoracique, d'intervention chirurgicale 
cardiaque, les neoplasies, puis a un degre moindre les formes 
idiopathiques ou virales, les traumatismes, les associations a la 
polyarthrite rhumatoi'de, les suppurations, la tuberculose. Mais, 
en fait, chaque etiologie peut evoluer vers cette complication. 



Contenu des epanchements pericardiques. 
Orientations etiologiques par le type 
du liquide 

Si l'analyse fine du liquide pericardique (aujourd'hui recueilli 
plus lors d'un drainage operatoire que par ponction pericardi- 
que simple) n'a pas tenu ses promesses dans l'orientation 
etiologique de la pericardite, supplantee par l'examen histopa- 
thologique de la biopsie chirurgicale, il n'en faut pas moins 
passer en revue les diverses possibilites. Les dosages chimiques 
precisent les taux de proteines, glucose, lipides (cholesterol, 
triglycerides), demandes selon l'aspect observe. Hematocrite, 
population cytologique (lymphocytes, polynucleaires, cellules 
mesotheliales) et recherche de cellules neoplasiques sont 
effectues selon les orientations cliniques, de meme que les 
recherches bacteriologiques, mycosiques, parasitologiques, 
immunologiques eventuelles. 

Liquides clairs 

Transsudat 

II correspond a un liquide eau de roche, parfois tres legere- 
ment ambre, pauvre en proteines, sterile, du a une augmenta- 
tion de la pression hydrostatique des capillaires pericardiques 
(hydropericarde) au cours de l'insuffisance cardiaque, de la 
sclerose des ganglions mediastinaux (postradique), volontiers 
associe a des epanchements pleuraux de « stase ». 

Exsudat 

Plus visqueux et poisseux, riche en proteines (plus de 30 g/1), 
il est du a une hyperpermeabilite capillaire d'origine inflamma- 
toire (cedeme « lesionnel » de l'inflammation exsudative). Un 
nombre plus ou moins grand d'hematies peut rougir legerement 
le liquide. Si les proteines sont tres abondantes, avec une grande 
richesse en fibrine, celle-ci peut former de veritables houppes 
d'etoupe solidifiant plus ou moins l'exsudat. Toutes les causes 
d'inflammation sont ici des sources possibles de ce type 
liquidien (inflammation d'origine infectieuse, reactionnelle, 
immunopathologique, d'hypersensibilite, etc.), ce qui pourrait 
faire envisager une large partie de la medecine. 
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Liquides purulents 

Leur couleur variable, grisatre ou verdatre, leur aspect louche, 
leur viscosite importante, sont dus a l'abondance des polynu- 
cleaires neutrophils en general alteres, plus ou moins necroti- 
ques, agglutines en amas innombrables. II est necessaire de 
s'acharner a obtenir par des examens bacteriologiques le germe 
responsable et son antibiogramme ; parfois, ces pus s'averent 
steriles quant aux bacteries mais on peut y identifier mycoses, 
parasitoses ... Le caractere visqueux et epais du pus ne lui 
permet souvent pas d'apparaitre dans l'aiguille de ponction 
pericardique, imposant un drainage chirurgical. 

Liquides sanglants 

II convient de distinguer hemopericarde et liquides 
hemorragiques. 

Hemopericarde 

L'hemopericarde stricto sensu repond a la presence de sang 
pur dans le pericarde. Les plus frequents s'integrent a des 
tableaux gravissimes : rupture de la paroi libre du cceur apres un 
infarctus myocardique recent (avec dissociation electromecani- 
que) ; rupture intrapericardique de l'hematome retrograde d'une 
dissection aortique. On les rencontre aussi apres traumatisme 
ouvert ou ferme du thorax et dans les maladies hemorragipares. 

Pericardite hemorragique 

Elle correspond a la transformation hemorragique d'un 
exsudat au cours d'affections variees (neoplasies, apres chirurgie 
cardiaque, voire inflammation commune). On la distingue de 
l'hemopericarde par le taux de l'hematocrite, et par le fait que 
lors du drainage si Ton met du liquide sur une compresse la 
serosite forme un halo loin du depot central, alors que l'hemo- 
pericarde se concentre en un bloc plus ferme. La gravite des 
liquides hemorragiques tient a la faculte sclerogene tres impor- 
tante et rapide du sang : l'epaississement immediat du pericarde 
parietal et l'epanchement s'associent pour generer une tampon- 
nade, ou suscitent une constriction pericardique ulterieure. 

Chylopericarde 

Le liquide est typiquement semblable a du lait, car il contient 
une multitude de chylomicrons, avec abondance de triglycerides 
(cf. infra). Le pericarde reste normal, fin. 

Liquide a « paillettes de cholesterol » 

II doit etre formellement distingue du precedent par sa 
couleur jaune d'or et son aspect moire lorsqu'on le mire a la 
lumiere en remuant le tube. La concentration en cholesterol est 
tres forte (plus de 2 g/1), le liquide en general abondant avec ici 
un pericarde epaissi par une fibrose encore cellulaire ou 
s'individualisent des ilots de cristaux effiles de cholesterol, 
entoures de polynucleaires ou de macrophages. La source la plus 
vraisemblable de cette curiosite reste une inflammation suppu- 
ree decapitee par les antibiotiques ou spontanement abortive, 
nettoyee par des macrophages devenus spumeux et qui liberent 
ensuite leurs lipides lorsqu'ils se necrosent ; les lipides cristalli- 
sent alors dans le collagene extracellulaire (mecanisme commun 
a de nombreuses inflammations chroniques : atherosclerose, 
pneumonie lipidique endogene, etc.). Cette forme est devenue 
rare : la derniere que nous ayons vue remonte a 1974. Un 
drainage est necessaire (risque de tamponnade ou devolution 
constrictive). 

Ce liquide n'a pas de lien avec l'hypercholesterolemie 
sanguine, ni avec l'hypothyroi'die. L'affection serait plus proche 
des pericardites de la maladie de Chester-Erdheim ou le liquide 
est riche en histiocytes macrophagiques spumeux. 



Pneumopericarde (ou hydro-pneumo-pericarde) 

II peut etre observe apres ponction et injection d'air (la 
radiographic renseigne alors sur l'epaisseur du feuillet parietal) 
ou survenir apres traumatisme faisant communiquer les cavites 
pericardiques et digestives. 

■ Formes etiologiques 

Pericardite aigue (non specifique) 
idiopathique 

II faut reserver ce cadre aux formes debutant a grand fracas 
mais ou l'enquete etiologique reste negative, et ou le malade 
guerit rapidement et completement dans la majorite des 

cas ns-20], 

Le debut, sans prodrome et chez un sujet en bonne sante 
jusqu'alors, est impressionnant, avec tous les elements de 
syndrome pericardique aigu (cf. supra) : douleur ; dyspnee ; 
frottement d'emblee ou des le second jour ; signes ECG ... 
L'echocardiogramme reste negatif (s'il s'agit d'une forme seche 
fibrineuse). Si le tableau n'est pas complet (absence de frotte- 
ment), on peut hesiter avec une douleur d'origine coronaire 
(ECG, transaminases...) ou une embolie pulmonaire (scintigra- 
phic pulmonaire de perfusion et ventilation, tomographic 
helicoidale numerisee), en sachant que ces deux affections 
peuvent etre compliquees d'une reaction pericardique. Les 
examens sanguins ne montrent que les stigmates habituels 
d'une inflammation non specifique, qui se traduit aussi par une 
fievre parfois elevee. La presence de troponine I reste possible, 
de meme que des symptomes de debut plus attenues. 

Le qualificatif de « benin » accorde a cette forme doit etre 
tempere par la possibilite d'une evolution compliquee, dans de 
tres rares cas il est vrai : 

• apparition d'un gros epanchement de resorption retardee ; 

• tamponnade (parfois tres precoce) ; 

• evolution constrictive ; 

• recidives multiples (Tableau 1). 

Mais chez l'immense majorite des malades (plus de 80 %), les 
douleurs vont disparaitre en quelques heures avec la prescrip- 
tion de repos au lit et d'aspirine (l'efficacite spectaculaire des 
corticoides est contre-balancee par l'apparition possible de 
rechutes multiples qui les fait ecarter [cf. infra]) et les autres 
signes regressent en quelques jours sans laisser la moindre 
sequelle. L'aspirine (ou l'indometacine, la phenylbutazone, voire 
la colchicine en cas d'echec) est poursuivie 10 a 15 jours. La 
prescription intempestive d'anticoagulants en cas d'erreur de 
diagnostic avec une maladie coronaire ou une embolie pulmo- 
naire peut se compliquer d'hemopericarde. 

Pericardite aigue virale 

Le tableau clinique et revolution sont identiques a ceux du 
chapitre precedent, avec parfois possibilite de retrouver a 
l'interrogatoire des signes pseudogrippaux dans les jours qui 
precedent : rhume, discrete asthenie, sueurs. Un debut plus 
attenue, un peu plus torpide, est possible. La encore l'homme 
est plus souvent atteint que la femme, a l'age moyen de la vie. 

La seule difference avec la pericardite aigue idiopathique reste 
la preuve possible d'une infection virale en cours, grace essen- 
tiellement aux examens serologiques (anticorps antiviraux) ou 
aux circonstances (survenue lors d'une epidemie de grippe par 
exemple), voire aux techniques de biologie moleculaire, polyme- 
rase chain reaction (PCR) ou hybridation in situ. II est rare que 
l'on mette en evidence le virus lui-meme, compte-tenu de la 
brievete de sa presence. L'association a une pleuresie gauche 
n'est pas rare (pleuropericardite), celle d'une myocardite aigue 
benigne plus exceptionnelle. 

Le virus le plus souvent incrimine reste le coxsackie B, qui 
procede par petites epidemies d'intersaisons, avec environ 5 % 
d'atteinte pericardique (maladie de Bornholm). Plus rarement 
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Tableau 1 . 

Correlations clinique-etiologie. 



Etiologie 



Tableau clinique 



(I) Pericardite aigue' 



(II) Epanchements 
chroniques 



(III) Tamponnade 



(IV) Symphyse 
constrictive 



Idiopathique et virale 

Purulente 

Tuberculeuse 

Post-infarctus myocardique 
Uremique 

Maladies systemiques 

Medicamenteuses 

Traumatiques 

Postchirurgicales 

Postradiques 

Neoplasiques 

Chylopericarde 



++ 

+ 

+ 



++++ : tres predominant ; +++ : frequent ; ++ : rare ; * : exceptionnel. Les tableaux (II), (III), (IV) peuvent apparaitre d'emblee, ou se succeder, ou succeder au tableau (I). 



sont depistes les echovirus de type 8, puis les virus coxsackie A, 
grippal, ourlien, herpetique, de la varicelle, l'adenovirus, 
l'arbovirus, le virus vaccinal, de l'hepatite B, le cytomegalovirus. 
On peut en rapprocher les pericardites a Chlamydophila (psitta- 
cose) et de la fievre Q (Coxiella burnettii). 

La preuve de l'etiologie virale n'est qu'exceptionnellement 
obtenue, la plupart des cas restant de ce fait classes « idiopathi- 
ques ». L'utilisation d'une large strategic diagnostique systema- 
tique programmed a permis d'extraire des cas 
« cryptogenetiques » un tiers d'etiologies precises f6 - 18 > 21 \ ce qui 
amene a discuter le rapport cout-efficacite. 

Pericardite du rhumatisme articulaire aigu 

Elle a pratiquement disparu en France en meme temps que la 
maladie de Bouillaud, qui d'apres l'expression consacree 
« lechait le pericarde et mordait les valvules ». On la rencontre 
encore souvent dans les pays ou les conditions de vie des 
enfants les exposent aux intemperies, les laissent des heures 
dans des vetements mouilles et froids, sans le secours des 
antibiotiques, avec le cortege d'infections streptococciques 
consecutives qu'il serait possible d'identifier par l'augmentation 
des anticorps specifiques. Rarement isolee, elle s'integrait dans 
le cadre des pancardites mais ne laissait pas de sequelles, sauf 
parfois une pericardite adhesive ou de rares calcifications 
asymptomatiques. 

Pericardite aigue multirecidivante 
(a rechutes) 

II y eut dans les annees 1960 une efflorescence dramatique de 
ce type de pericardite, qui engendrait de grosses difficultes 
therapeutiques pour obtenir l'arret des rechutes multiples, 
empoisonnant la vie du malade et atteignant jusqu'a un sujet 
sur trois dans certaines series de pericardites aigues ' 22 < 23 L La 
meilleure connaissance du traitement initial qui doit etre 
employe devant une pericardite aigue en l'empechant de 
devenir corticodependante a beaucoup reduit ce cadre. II faut 
bien entendu reserver ce terme aux rechutes des pericardites 
aigues cryptogenetiques (ou virales), car lorsqu'une infection ou 
maladie generale est en cause (connectivite par exemple) les 
poussees pericardiques ne sont que le reflet des poussees 
evolutives de cette maladie generale. Le nombre des poussees est 
variable (parfois plus de dix) avec une moyenne de quatre et un 
record de 19. L'intervalle libre entre deux poussees varie aussi : 
certaines sont precoces (on a incrimine un traitement trop bref, 
arrete avant la normalisation de l'ECG), d'autres attendent des 
mois voire des annees et les suivantes n'ont aucune periodicite. 
Le tableau est tou jours celui d'une pericardite aigue douloureuse 



et febrile, voire d'une pleuropericardite gauche, dont l'intensite 
tend a s'attenuer avec le temps : les rechutes successives 
paraissent de moins en moins graves. 

Ces poussees recidivantes etaient cinq fois plus frequentes 
chez les sujets initialement traites par les corticoi'des que chez 
ceux ne recevant que des anti-inflammatoires non stero'idiens 
(AINS) : d'ou l'idee d'une responsabilite de la corticotherapie et 
d'une « corticodependance » de l'inflammation pericardique, 
dependance dont seule l'eradication medicamenteuse permettait 
la guerison. Le sevrage en cortico'ides doit proceder par paliers, 
en diminuant les doses lentement (de 5 mg toutes les trois 
semaines) jusqu'au seuil critique (autour de IS mg par jour), ou 
l'on adjoint un AINS en continuant la diminution des corticoi'- 
des de 1 mg par semaine : ceci jusqu'a la normalisation de la 
vitesse de sedimentation pour certains, ce qui est tres long et 
dure plusieurs mois. Quelques auteurs ont preconise la recher- 
che et l'eradication d'un foyer infectieux a distance, l'utilisation 
d'azathioprine, de colchicine pendant plusieurs mois, et on a du 
parfois aller jusqu'a la pericardectomie pour debarrasser le 
malade de cette veritable infirmite (encore que la lame pericar- 
dique posterieure, inaccessible au chirurgien, continuait a faire 
parler d'elle...). L'injection intrapericardique de triamcinolone 
pour remplacer la voie generale n'a pas convaincu. L'explication 
pathogenique de ces rechutes multiples met en cause une 
« reaction d'hypersensibilite auto-immune » et on doit faire un 
parallele avec d'autres affections inflammatoires dont la 
corticodependance bien connue necessite une duree therapeuti- 
que tres prolongee (arterite temporale de Horton par exemple). 

La plupart du temps, les rechutes n'etaient que de courts 
episodes de pericardite aigue seche. Quelquefois, un epanche- 
ment pouvait survenir, sans pratiquement jamais de tampon- 
nade. L'examen du pericarde dans les cas operes ne montre 
qu'une inflammation subaigue sclerogene non specifique. Cette 
« transformation d'une affection simple en maladie prolongee et 
invalidante, mais jamais mortelle » est devenue rare avec 
l'exclusion des corticoi'des lors de la poussee initiale. 



A Mise en garde 

Meme si la douleur est intense, la fievre elevee, ne pas 
ceder a la tentation des corticoi'des : on s'expose au risque 
de recidives multiples difficiles a traiter. Aspirine, 
antalgiques doivent suffire. 
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Syndrome de Dressier. 

Autres retentissements pericardiques 

de I'infarctus du myocarde 

En 1955, Dressier publia 44 cas de ce qu'il nomma le « syn- 
drome post-infarctus myocardique », auquel son nom reste 
attache : apparition dans 4 % des cas, au cours des semaines qui 
suivent un infarctus myocardique par ailleurs commun, d'un 
tableau de pericardite aigue' febrile, parfois suivi d'une phase 
liquidienne ou de rechutes (certaines formes peuvent etre 
retardees, avec un delai atteignant 2 ans) et volontiers accom- 
pagne d'une pleuresie gauche [24 < 25 L Le principal danger est la 
confusion avec une reprise evolutive coronaire qui fait prescrire 
les anticoagulants, ce qui peut engendrer un hemopericarde : 
d'ou l'interet de la recherche soigneuse et repetee d'un frotte- 
ment et de l'absence d'une nouvelle elevation des enzymes 
myocardiques. S'agit-il d'une reponse « auto-immune » pericar- 
dique a la necrose myocytaire, a la facilitation infectieuse d'un 
« virus de sortie » ? Rien n'est certain, meme si Ton constate 
une lymphocytose sanguine avec augmentation des immuno- 
globulines G. Le traitement repose comme toujours sur l'aspi- 
rine et les AINS. Cette complication semble devenue rare, voire 
absente, aujourd'hui avec les traitements precoces de I'infarctus 
du myocarde I 26 '. 

D'autres manifestations pericardiques peuvent survenir dans 
le cours evolutif des necroses myocardiques, que nous ne ferons 
que citer : 

• hemopericarde avec tamponnade et dissociation electromeca- 
nique lors de la rupture de la paroi libre ventriculaire gauche 
au cours de la premiere semaine ; 

• frottement transitoire depiste par l'auscultation quotidienne 
dans 15 a 30 % des cas, durant la premiere semaine, temoi- 
gnant d'une epicardite fibrineuse reactionnelle a une necrose 
transmurale ; cette constatation greve le pronostic car elle 
temoigne de l'importante extension necrotique myocardique ; 
dans les cas mortels, on note une cytosteatonecrose epicardi- 
que et un epanchement peu abondant puriforme aseptique ; 

• faux anevrisme ventriculaire gauche consecutif a une rupture 
ventriculaire limitee, avec formation d'un hematome bride 
par le pericarde parietal qui se symphyse avec l'epicarde tout 
autour de la breche ; cet hematome intrapericardique peut 
secondairement s'etendre dans la cavite pericardique si les 
synechies laterales « lachent », avec tamponnade consecutive ; 
la « pericardite » precessive peut donner l'alerte ; 

• anevrisme vrai tres precoce par amincissement majeur de la 
paroi myocardique, bride par l'epicarde, mais qui peut aussi 
se rompre secondairement avec hemopericarde ; 

• tamponnade apres thrombolyse iterative de I'infarctus aigu, 
sans rupture du cceur, surtout dans les formes anterieures 
limitees, par hemorragie myocardique liee a une reperfusion 
coronaire trop tardive 1271 ; 

• sequelle asymptomatique (decouverte d'intervention ou 
d'autopsie) sous forme d'un foyer de symphyse pericardique 
lache en regard de la zone necrotique myocardique sclerosee 
ou simplement d'une tache laiteuse epicardique. 
Signalons in fine a titre de diagnostic differentiel la possibilite 

de myopericardites aigues impressionnantes chez des sujets 
d'une trentaine d'annees, volontiers confondues au debut de 
leur evolution avec un infarctus myocardique, mais guerissant 
sans sequelles [28 L 

Syndrome postpericardotomie 

Complication dont la frequence, allant jusqu'a 30 %, varie 
considerablement avec les equipes chirurgicales, il s'apparente 
cliniquement et sans doute aussi par sa pathogenie au syn- 
drome de Dressier, et realise une pericardite aigue febrile 
survenant pendant la convalescence d'une intervention cardia- 
que ou le pericarde a ete ouvert : virus « de sortie » ; reaction a 
la presence per- et postoperatoire de sang dans le pericarde ; 
reaction au talc des gants, aux produits caustiques (Beta- 
dine®) I 29 '? La encore, des rechutes sont possibles, augmentant 



l'inconfort du malade et la duree de l'hospitalisation, voire 
rarement des tamponnades. La « responsabilite chirurgicale » 
serait ecartee par une hypothese ingenieuse des operateurs : les 
sujets qui presentent ce syndrome auraient une particularite 
immunologique qui les fait reagir aux attritions obligatoires 
myoepicardiques de l'intervention (particularite « auto- 
immune » declenchee par une virose latente engendrant des 
reactions croisees d'hypersensibilite). 

Ce syndrome penible et douloureux ne doit pas etre 
confondu avec l'epanchement pericardique asymptomatique 
postoperatoire, decouvert par la surveillance echographique 
systematique, et qui regresse en quelques semaines. 

Pericardites purulentes (ou suppurees) 
microbiennes et fungiques 

II s'agit aujourd'hui de l'etiologie la plus grave apres les 
cancers pericardiques, avec une mortalite depassant encore 35 % 
(et de 100 % en l'absence de traitement) PO-34] 

Classiquement la triade « fievre-presence d'un foyer 
infectieux-tamponnade » permet d'affirmer la pericardite 
suppuree. Mais souvent, le tableau est beaucoup plus torpide, 
domine par la fievre et les autres signes generaux, avec peu 
d'elements attirant l'attention vers le pericarde : si bien que l'on 
a pu proposer l'echocardiogramme dans la liste des examens a 
pratiquer systematiquement en cas de fievre au long cours avec 
polynucleose sans cause decelable, d'autant plus bien sur que 
l'on ait depiste le moindre signe thoracique. L'evolution 
fulminante et l'incidence elevee des tamponnades imposent de 
mettre en ceuvre le traitement tres rapidement. 

Le terrain sur lequel survient la pleuresie purulente s'est 
modifie en France, avec atteinte elective des sujets debilites par 
rapport a la population generale : vieillards, ethyliques, mais 
aussi immunodeprimes (neoplasiques, transplanted, diabetiques, 
atteinte par le virus de l'immunodeficience humaine [VIH]). De 
meme, les portes d'entree septicemiques et postthoracotomie 
ont pris le pas sur les portes d'entree pulmonaire (postpneumo- 
nique) et de contiguite (infection mediastinale). L'osteomyelite 
mais surtout le traumatisme penetrant, les brulures, l'endocar- 
dite infectieuse (fusees purulentes a partir d'abces d'anneau 
aortique ou mitral inoculant le pericarde), l'usage prolonge des 
voies veineuses doivent aussi etre rappeles. Le vieillard devance 
l'enfant pour la frequence, a l'inverse de ce que l'on voyait il y 
a quelques decennies (les deux tiers des malades ont plus de 
50 ans). Toute pericardite de n'importe quelle origine (collage- 
nose, uremie, diabete, infarctus myocardique ...) peut passer a la 
purulence. 

Les germes en cause ont aussi vu leur proportion se transfor- 
mer : le staphylocoque dore a coagulase positive domine 
largement, au detriment du pneumocoque et du streptocoque 
autrefois chefs de file. Les autres pyogenes communs signales 
comportent meningocoque, Legionella pneumoniae, Haemophilus 
influenzae et les germes a Gram negatif : salmonelles, coliba- 
cilles, Pseudomonas, Proteus, Klebsiella. Les germes opportunistes 
non bacteriens ont aussi fait une percee tres importante dans 
l'ombre de l'immunodepression. L'aspergillose (Aspergillus 
fumigatus, niger) apparait comme un veritable fleau apres 
transplantation cardiaque (mediastinopericardites suppurees 
compliquees de septicopyohemie aspergillaire avec abces 
multivisceraux). Les autres mycoses sont plus rares : candidose, 
blast omycose, coccidio'idomycose, nocardiose. L'histoplasmose, 
ubiquitaire aux Etats-Unis, reste exceptionnelle en France. Ont 
ete publies des cas isoles de pericardite suppuree a toxoplasmes, 
amibes, actinomycose, anguillulose, Mycoplasma pneumoniae, 
voire Borrelia burgdorferi (maladie de Lyme a tiques), filaires de 
Bancroft et au cours de la tularemic des lievres chez des 
chasseurs. La tuberculose merite une etude specifique (cf. infra). 

L'identification precise du germe pathogene (parfois grace aux 
hemocultures) conditionne le succes du traitement, ce qui ne 
peut etre obtenu que par une antibiotherapie specifique adaptee 
associee au necessaire drainage chirurgical : celui-ci permet 
d'ailleurs cette identification bacteriologique par l'etude du 
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Figure 6. Pericardite purulente. Le pericarde parietal epaissi a ete ouvert 
et recline. Sa surface et celle de I'epicarde sont recouvertes d'un enduit 
suppure. 



liquide purulent, ou de fragments du pericarde parietal, ou 
encore des veritables amas d'etoupe dense formes par la fibrine 
accumulee et enleves par le chirurgien lors de la minutieuse 
« toilette pericardique » qu'il doit effectuer, en particulier en 
evacuant souvent de multiples logettes cloisonnees pleines de 
pus (Fig. 6). Cette intervention de sauvetage n'empeche pas 
toujours la survenue d'une constriction ulterieure. Ses modalites 
doivent etre adaptees par le chirurgien aux constatations 
operatoires : drainage simple ou suivi d'irrigations, fenetre 
pleuropericardique avec drainage pleural, pericardectomie 
anterieure interphrenique f35 l. 

Pericardite tuberculeuse (tuberculose 
du pericarde) 

Devenue beaucoup plus rare en France depuis l'utilisation des 
antibiotiques, la tuberculose garde toutefois sa place parmi les 
etiologies des pericardites I 36 - 39 !. H semble d'ailleurs que, au 
temps de sa grande diffusion, on lui ait attribue trop genereu- 
sement nombre de pericardites spontanement curables ou de 
symphyses constrictives. Les cas recents illustrant l'aspect actuel 
de l'affection dans notre pays regroupent deux populations 
differentes : des Francais de souche d'age moyen 65 ans (formes 
de reinfestation tardive a partir d'adenopathies mediastinales 
anciennes) et des sujets jeunes venant de pays a forte endemie 
tuberculeuse (age moyen 33 ans) correspondant a ce que l'on 
appelait les formes secondaires precoces. Les formes symptoma- 
tiques se partagent en pericardites aigues trainantes (30 %), 
subaigues liquidiennes avec tamponnade possible (25 %), 
constrictives subaigues (type epicardopericardite caseeuse, 
19 %), epanchements liquidiens chroniques (11 %) et symphy- 
ses constrictives (15 %). Les seuls arguments de certitude pour 
l'origine tuberculeuse sont histopathologiques. Tous nos cas ont 
ete identifies par exploration chirurgicale avec biopsie pericar- 
dique, montrant une inflammation tuberculeuse active avec 
nombreux follicules de Koester et plages caseeuses, ou des 
lesions deja plus fibreuses avec cellules geantes dispersees. II 
s'agit toujours la de lesions tuberculeuses graves, parfaitement 
specifiques. II ne faut compter ni sur les antecedents tubercu- 
leux eventuels, ni sur les tests tuberculiniques, ni sur l'examen 
du liquide pour affirmer la tuberculose : aucun signe clinique ou 
paraclinique n'apporte la certitude. La PCR (amplification de 
l'acide desoxyribonucleique [ADN] du bacille de Koch present 
dans le liquide) reste peu disponible et donnerait des faux 
positifs. Le dosage de l'activite adenosine des aminases du 



liquide pericardique n'est qu'un reflet non specifique de la 
presence des cellules lymphocytaires et macrophagiques du 
granulome. La presence de volumineuses adenopathies medias- 
tinales visibles au scanner serait un argument notable en faveur 
de la tuberculose en cas de gros epanchement. Le resultat 
histopathologique est vite disponible, en 24 a 48 heures, mais 
il renseigne peu sur la probabilite de revolution constrictive 
ulterieure : l'antibiotherapie specifique prolongee (avec ou sans 
corticoi'des) donne de bons resultats, avec tout de meme 10 % 
de constriction necessitant une decortication secondaire. La 
mortalite operatoire n'est alors pas negligeable (7 %), predomi- 
nant dans les cas avec tamponnade. La corticotherapie associee 
a un effet symptomatique tres appreciable au debut du traite- 
ment, mais n'a pas prouve sa valeur preventive de la constric- 
tion (qui dependrait plutot de la precocite de l'antibiotherapie). 
La normalisation de l'ECG, lente a obtenir, peut servir de guide 
pour la duree du traitement. L'echographie permet in fine de 
juger du retentissement sur la fonction cardiaque. 

La mondialisation de la pratique medicale, la sous- 
alimentation permanente dans quelques contrees ou l'endemie 
tuberculeuse reste forte, le pauperisme, les deficiences immuni- 
taires (sida) amenent a envisager de nouveau au cours de 
l'enquete etiologique la notion de tuberculose du pericarde, qui 
nous avait semble disparaitre dans notre pays il y a quelques 
decennies. 

II n'est plus licite actuellement d'instaurer un traitement 
antituberculeux « a l'aveugle » sans preuve formelle devant une 
pericardite trainante. 

Pericardite uremique 

Avant l'ere de l'epuration extrarenale, « le frottement pericar- 
dique sonnait le glas de l'insuffisant renal chronique », annon- 
cant le coma et precedant de quelques jours le deces. 
Aujourd'hui, la survenue d'une pericardite aigue dans ce cadre 
represente une indication d'epuration d'urgence, qui peut faire 
retroceder l'exsudation. 

Chez un insuffisant renal en cours d'epuration chronique, 
l'apparition d'une pericardite serait essentiellement en rapport 
avec une surcharge hydrique et necessiterait une modification 
de l'equilibre des dialyses avec augmentation de l'ultrafiltration 
pour reduire le volume d'eau du malade, meme si des causes 
annexes ont pu etre discutees. II faut adjoindre la prescription 
d'antalgiques (douleur pericardique intense), d'anti- 
inflammatoires, une diminution de l'heparine pour eviter la 
transformation hemorragique de la pericardite. Les performan- 
ces actuelles des membranes ultrafiltrantes permettent meme de 
supprimer l'heparine grace a des rincages frequents des modules 
(quart d'heure ou demi-heure) par 100 a 200 cm 3 de serum 
physiologique, en fonction du temps de coagulation. Mais la 
plupart du temps cela ne suffit pas et l'on doit recourir a un 
drainage chirurgical (qui elimine les abondants exsudats 
fibrineux) avec constitution d'une fenetre pleuropericardique ; 
souvent l'apparition tres rapide d'une tamponnade, meme avec 
peu de liquide, force la main operatoire. Ceci n'empeche 
d'ailleurs pas toujours la constitution d'une constriction 
chronique amenant a la decortication (la premiere pericardec- 
tomie effectuee dans ce cadre semble avoir ete realisee a Lyon 
en 1962). Le role de l'echographiste dans la prise de ces 
decisions est primordial f 40 - 41 L 

Les specialistes signalent quelques particularites de ces 
pericardites uremiques : absence du pouls paradoxal due a 
l'hypertrophie ventriculaire gauche consecutive a l'hypertension 
arterielle de l'insuffisant renal lors d'une tamponnade ; throm- 
bose de la fistule arterioveineuse (par laquelle sont effectuees les 
dialyses) facilitee par l'augmentation de la pression veineuse. 

Pericardites traumatiques 

Des tableaux tres differents peuvent etre induits par les 
traumatismes accidentels fermes ou penetrants du thorax d'une 
part, par les traumatismes iatrogenes d'autre part. 
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Traumatismes fermes du thorax 

Plusieurs types anatomocliniques de complications pericardi- 
ques peuvent survenir : 

• un hemopericarde immediat tres grave, en regie consecutif a 
une rupture cardiaque (ventricule droit surtout) ; 

• une pericardite hemorragique moins severe et plus retardee 
par contusion epicardique ou rupture de petits vaisseaux, sans 
rupture du pericarde parietal ; 

• une rupture localisee du sac pericardique parietal ; 

• une pericardite aigue seche tres a distance du traumatisme 
(plusieurs mois ou annees, avec possibilite de rechutes) ou un 
epanchement liquidien chronique paucisymptomatique 
egalement tres differe (avec risque de tamponnade comme 
tou jours) f 42 ' ; 

• une symphyse constrictive differee, les lesions pericardiques 
initiales etant passe inapercues a la phase aigue, surtout 
lorsqu'il s'agit d'un polytraumatise ; 

• plus exceptionnellement, suppuration pericardique a la suite 
d'une rupture cesophagienne. 

Les causes sont aujourd'hui tres largement dominees par les 
accidents de voiture avec contusion du sternum sur le volant ou 
deceleration brutale bridee par la ceinture de securite, entrai- 
nant l'ecrasement du cceur repousse en avant par la face 
anterieure du rachis : frequemment, les complications ne sont 
que tardivement reconnues, compte tenu de la gravite initiale 
du polytraumatisme et de l'absence frequente de fracture de 
cote associee. 

Plus rarement, on peut incriminer une chute de plusieurs 
metres sur le thorax anterieur (chute d'un toit, d'un arbre, 
d'une echelle), un choc sportif (melee ou placage de rugby, choc 
d'une balle de base-ball), voire un massage cardiaque, evene- 
ments anciens plus ou moins oublies lors de l'apparition des 
symptomes pericardiques. La surveillance systematique par un 
echographiste averti dans les semaines suivant le traumatisme 
thoracique evite de meconnaitre des alterations pericardiques 
parfois importantes. 

Traumatismes penetrants du thorax 

Les blessures transthoraciques par balle ou couteau peuvent 
dilacerer le seul pericarde parietal, ou leser aussi le myocarde 
sous-jacent. Une dechirure large du pericarde peut permettre 
soit l'entree dans la cavite d'un viscere avec equivalence d'une 
tamponnade aigue par compression du cceur, soit un tableau 
d'hemorragie aigue avec pericarde ouvert dans le thorax. 
Beaucoup plus frequent est l'hemopericarde avec tamponnade 
vraie, meme si les lesions restent assez localisees : la regie est 
alors celle d'une exploration chirurgicale permettant un bilan 
lesionnel precis suivi des reparations adaptees. La precaution 
d'une anesthesie en « pression negative » evite d'accentuer 
l'effet de la tamponnade sur le debit cardiaque. Si le transport 
dans un centre chirurgical est necessaire, une ponction pericar- 
dique peut permettre la survie momentanee du malade. 

II est possible que les symptomes soient differes, parfois de 
plusieurs mois : l'examen peut permettre, lors de poussees 
recidivantes de pericardite ou d'une tamponnade, de retrouver 
par exemple dans le pericarde une balle libre qui n'avait pas 
engendre de symptomes lors de la blessure. 

Plus sournoises s'averent les blessures du pericarde par des 
objets pointus ingeres et qui apres avoir perfore l'oesophage 
entrainent des dechirures epicardiques repetees dues a une 
extremite aceree sur laquelle frotte le cceur lors des systoles 
(pointes, clous, epingles, aretes de poisson, cure-dents), avec 
surinfection par inoculation des germes digestifs. On peut en 
rapprocher les pyo-pneumo-pericardites compliquant les 
cesophagogastrostomies. 

Les plaies auriculaires s'averent parfois plus dangereuses que 
les ventriculaires, car la finesse de la paroi ne permet pas 
l'hemostase spontanee que Ton observe sur le ventricule, 
rancon de l'epaisseur myocardique. 

Un « auto-traumatisme » a ete decrit : perforation du peri- 
carde parietal par une exostose osteogenique de l'arc anterieur 



de la septieme cote gauche, source de douleurs vives sans 
epanchement, guerie par la resection du spicule osseux, au cours 
d'une maladie exostosante I 431 . 

Atteintes traumatiques iatrogenes du pericarde 

Le massage cardiaque lui-meme a pu etre incrimine f44 '. A 
cote des complications de la chirurgie cardiaque envisagees par 
ailleurs I 45 l, nombre d'atteintes consecutives a des explorations 
endocavitaires instrumentales, a des techniques therapeutiques 
invasives, se sont developpees ces dernieres annees. 

La perforation du ventricule droit par un catheter est celle la 
plus frequemment rencontree : sonde de nutrition parenterale 
mal placee (avec parfois pericarde rempli du liquide nutritif...) 
et surtout biopsie endomyocardique a visee diagnostique 
(myocardite, myocardiopathie, surveillance du rejet apres 
transplantation) ; la solidite de l'epicarde fibreux lui permet de 
resister a la pince du biotome ouverte, mais pas si elle est 
poussee fermee. En regie generale, les catheters rigides a bout 
dur sont plus dangereux que les souples a pointe molle : ceci 
s'applique entre autres aux sondes de stimulation permanente 
endocavitaire (soit au moment de l'implantation, soit plus 
tardivement par erosion de la mince paroi ventriculaire droite) 
ou en plus des douleurs d'origine pericardique (et des diverses 
lesions possibles) surviennent un arret de l'entrainement 
electrosystolique, parfois une stimulation du diaphragme, et une 
modification de la position radiologique de la sonde f46 ' 471 . 

L'implantation d'electrodes epicardiques, au debut de l'ere des 
stimulateurs, a entraine nombre de complications pericardiques 
dont on redecouvre aujourd'hui l'equivalent avec le defibrilla- 
teur implantable : pericardite aigue seche ou liquidienne, parfois 
recidivante, ou constriction volontiers rapidement constituee 
obligeant a une decortication. 

Les complications du catheterisme transseptal font partie de 
l'historique de la question, de meme que l'injection epicardo- 
myocardique de produit de contraste lors des cardioaortogra- 
phies par ponction directe du ventricule gauche. Quelques 
tamponnades ont ete decrites apres valvuloplastie mitrale ou 
aortique par ballonnet gonflable, apres angioplastie coronaire 
percutanee, ou encore apres cesophagoscopie et sclerose de 
varices cesophagiennes, mediastinoscopie ou ponction sternale 
de moelle osseuse. La compression manuelle d'une hernie 
ombilicale peut se compliquer de la migration intrapericardique 
d'anses intestinales. 

Quant a l'hemopericarde mortel du a une aiguille d'acupunc- 
ture plantee au « point R en 17 » (quatrieme espace intercostal 
gauche), il demontre que tout geste medical ou assimile 
presente un danger potentiel [48 '. 

Pericardites des collagenoses, des maladies 
generales, du syndrome 
d'immunodeficience acquise (sida) 
et d'origine medicamenteuse 

Si une atteinte pericardique de tout type peut se rencontrer 
au cours de revolution de toute collagenose, la manifestation la 
plus particuliere reste la pericardite aigue inaugurale du lupus 
erythemateux dissemine (LED) : le corollaire pratique important 
doit etre la recherche systematique du LED dans le bilan 
etiologique d'une pericardite aigue des qu'elle ne guerit pas 
rapidement avec l'aspirine (recherche des anticorps anti-ADN 
natifs et des autres manifestations lupiques cliniques). En 
dehors de ce cadre particulier ou la pericardite aigue fait 
decouvrir le LED, les manifestations pericardiques des collage- 
noses sont rarement rencontrees dans les services de cardiolo- 

gj e [49, 50] _ 

Collagenoses (connectivites) 

Lupus erythemateux dissemine 

En dehors du tableau inaugural deja evoque, l'atteinte 
clinique pericardique atteint de 10 a 50 % des LED selon les 
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statistiques (les lesions anatomiques autopsiques etant plus 
nombreuses, de 50 a 80 %). II s'agit le plus souvent d'une 
pericardite aigue' au cours d'une poussee evolutive du LED, 
laissant une pericardite adhesive. Plus rarement ont ete decrits 
des epanchements chroniques, une tamponnade, voire une 
pericardite purulente, cette derniere volontiers torpide, marquee 
seulement par de la fievre au cours du traitement corticoide. Les 
autres manifestations cardiaques lupiques (endocardite throm- 
bosante et myocardite) peuvent s'associer a une phase tardive 
de l'affection. Le traitement est celui du lupus, avec des 
particularites locales adaptees a celles de la pericardite si elle se 
complique. 

Polyarthrite chronique rhumatoide 

Si les lesions anatomiques atteignent 45 % des cas, elles 
restent le plus souvent asymptomatiques. Mais on peut rencon- 
trer (surtout correlees aux formes avec manifestations auriculai- 
res graves) pericardite aigue, tamponnade (avec liquide clair tres 
pauvre en glucose mais riche en gammaglobuline, comme le 
liquide articulaire) et enfin pericardite constrictive, volontiers 
rapidement constitute avec parfois hematome organise pseudo- 
tumoral intrapericardique. La biopsie lors d'une tamponnade ou 
d'une decortication peut mettre en evidence une inflammation 
commune, mais aussi des granulomes rhumatismaux specifi- 
ques. Ces complications se font jour soit au cours des poussees 
evolutives, soit en phase quiescente de la polyarthrite chronique 
rhumatoide. Leur evolution est favorable avec la corticothera- 

pj e [51, 52^ 

Sclerodermic 

La encore, si une pericardite adhesive est presente dans 50 a 
70 % des cas d'autopsie, l'autonomie clinique pericardique est 
beaucoup plus rare (mais implique un mauvais pronostic). La 
plupart des cas restent latents, hormis quelques epanchements 
clairs chroniques, sans constriction, parfois associes au cceur 
pulmonaire chronique ou a la fibrose reticulee myocardique. 

Dermatomyosite 

Quelques observations isolees de pericardites diverses (parfois 
purulentes) ont ete publiees f33 l. Certains auteurs attribuent 
cette rarete des incidents pericardiques a leur eradication 
immediate par le traitement corticoide au long cours utilise ici. 

Maladie de Still de l'adulte. Syndromes de chevauchement 
(SHARP) 

La encore, des cas sporadiques et rares de pleuropericardite 
(parfois avec tamponnade), volontiers inauguraux, ont ete 
relates. 

Periarterite noueuse 

Tres peu rencontree dans les services cardiologiques, cette 
affection polyviscerale peut s'adjoindre des pericardites aigues 
evoluant vers la symphyse lache, ou encore des complications 
pericardiques de l'insuffisance renale apparue a la longue, en 
general chez des sujets deja a un stade evolue, ou la seule 
question est de savoir si la pericardite s'integre a la collagenose 
ou bien depend d'une autre etiologie, surajoutee (tuberculose 
par exemple). 

Autres maladies generales et sarcoidose 

Comme les vascularites necrosantes ou granulomateuses 
graves (Horton, Wegener, Churg et Strauss), de nombreuses 
affections generales disparates d'essence tres diverse peuvent 
aussi s'accompagner de manifestations pericardiques a la 
symptomatologie variable et parfois inaugurale. Nous ne ferons 
que les citer : maladies de Crohn, Sjogren, Behcet, Gaucher, 
Reiter, Castleman, Kawasaki, Chagas ; maladie cceliaque ; fievre 
familiale mediterraneenne ; spondylarthrite ankylosante ; 
myasthenic ; fasciite eosinophilique ; thalassemie ; syndromes 
hypereosinophiliques divers ; phagolysosomopathie de Whipple 



a Tropherima whippelii (grains PAS + dans les macrophages) ; 
goutte ; myxoedeme ; diabete decompense. L'amylose peut 
infiltrer le pericarde ou engendrer une myocardiopathie restric- 
tive adiastolique [53-55] _ 

La question des manifestations pericardiques de la sarcoidose 
reste controversee. Bien que travaillant depuis 30 ans dans un 
hopital voue a la cardiologie mais qui dispose aussi d'un 
important service de pneumologie, nous n'avons jamais vu de 
pericardite compliquant une sarcoidose, affection pourtant tres 
souvent rencontree par les pneumologues, alors que plusieurs 
cas ont ete decrits aux Etats-Unis, ou il est bien connu que les 
sarcoidoses sont plus graves, essentiellement dans la population 
noire. 

Pericarde et sida 

L'atteinte pericardique est frequente au cours de revolution 
du sida, mais reste souvent asymptomatique. L'echographie 
systematique montrerait un epanchement discret dans les trois 
quarts des cas de sida a un stade evolutif avance. 

L'epanchement est en general lymphocytaire et son meca- 
nisme precis n'est pas toujours retrouve. Les germes opportunis- 
tes peuvent etre en cause, surtout le bacille de Koch dont les 
manifestations seraient plus precoces que celles des autres 
agents (staphylocoque, Nocardia, Bacillum avium intracellulare). 
Les tamponnades revelatrices sont possibles en cas de myoperi- 
cardite, d'atteinte du tissu adipeux epicardique autour des gros 
troncs coronaires par le sarcome de Kaposi ou de localisation 
pericardique d'un lymphome malin r 56 - 58 l. 

Pericardites medicamenteuses 

Plusieurs medicaments sont capables d'engendrer des reac- 
tions pericardiques plus ou moins graves, pour lesquelles il est 
d'ailleurs difficile d'affirmer qui en est responsable de la drogue 
ou de l'affection pour laquelle elle a ete prescrite : hydralazine, 
procainamide, isoniazide, diphenylhydantoi'ne, methyldopa, 
anticonvulsivants joueraient par le biais d'une reaction lupique. 
Methylsergide, practolol ont ete incrimines devant des symphy- 
ses constrictives avec fibrose du mediastin. Minoxidil, anthra- 
cyclines, chromoglycate de sodium peuvent aussi induire des 
manifestations pericardiques. 

Pericardites postradiotherapiques 

Rancon de la guerison d'affections cancereuses thoraciques, 
les pericardites postradiques assez graves pour justifier un 
traitement chirurgical ont une incidence qui ne diminue pas. 
Cette incidence constante repond entre autres a l'irradiation de 
types de carcinomes (bronchiques, cesophagiens, mammaires) 
qui echappaient auparavant a la radiotherapie. En effet, la 
maladie de Hodgkin fournissait il y a une vingtaine d'annees la 
quasi-totalite des complications pericardiques radiques : elle 
reste l'etiologie majoritaire, mais est talonnee par l'ensemble 
constitue des carcinomes cites, complete par les lymphomes 
non hodgkiniens, les thymomes lymphoepitheliaux et d'autres 
tumeurs mediastinales rares. 

Les pericardites que nous envisageons ici surviennent de 
fafon differee apres l'irradiation : en moyenne 5 ans, avec des 
extremes allant de quelques mois a une vingtaine d'annees I 59 < 
60 1. II ne s'agit bien entendu pas des exsudations precoces quasi 
constantes mais asymptomatiques et regressives. 

Presentations cliniques 

Quatre presentations cliniques du retentissement pericardique 
sont possibles f 61 - 62 L 

Pericardite aigue liquidienne typique 

Deux fois sur trois, elle est compliquee de tamponnade, 
reactionnelle aux necroses tissulaires radiques pericapillaires 
engendrant l'hyperpermeabilite endotheliale et l'extravasation, 
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alors que l'inhibition de la fibrinolyse favorise 1' accumulation 
fibrineuse (pericarde tres « inflammatoire » avec cedeme, 
congestion capillaire, infiltration lymphoplasmocytaire, exsuda- 
tion fibrineuse et liquidienne). 

Epanchement chronique isole 

Comportant une enorme cardiomegalie, non influence par les 
medicaments, ayant conserve un pericarde parietal normal et 
fin, il est consecutif au blocage de la resorption liquidienne par 
sclerose radique des ganglions mediastinaux (filtres des collec- 
teurs pericardiques). 

Epanchement chronique compressif (la moitie des cas) 

II est du a l'epaississement du feuillet parietal devenu 
inextensible, allant de l'adiastolie discrete a la tamponnade 
averee. C'est ici qu'on rencontre une forte proportion de 
Yeffusive-constrictive pericarditis bien decrite par Hancock, ou la 
gene myocardique n'est pas uniquement due a l'hyperpression 
du liquide, mais a la constriction par la fibrose retractile dense 
de l'epicarde epaissi qui penetre dans les couches superficielles 
du myocarde et fait disparaitre le plan de clivage habituel. 

Symphyse « seche » constrictive 

Elle est parfois precedee de plusieurs poussees pericardiques 
aigues, parfois meme du drainage chirurgical d'une tampon- 
nade. La pericardectomie est ici difficile du fait des alterations 
associees cutanees et osseuses postradiques genant la voie 
d'abord habituelle, des adherences au mediastin sous-sternal, de 
l'absence du plan de clivage pericardique habituel I 63 L 

Resultats globaux a long terme 

Apres le traitement chirurgical necessaire a la survie imme- 
diate du malade (qui permet aussi d'eliminer une recidive du 
cancer initial), revolution reste grave a long terme, hormis celle 
des epanchements chroniques a pericarde fin. Le mauvais 
pronostic tient a l'alteration par l'irradiation de tous les 
elements du thorax. Les complications locales grevent a court 
terme la mortalite postoperatoire : hemothorax suffoquant ; 
mediastinite ; pleuresie purulente ; desunion sternale. A moyen 
terme, il faut redouter la recidive locale ou metastatique de la 
neoplasie initiale (ou un autre processus tumoral radio-induit). 
A long terme, la fibrose interstitielle myocardique, endocardique 
et/ou pulmonaire associee peut etre source d'insuffisance 
cardiaque ou pulmonaire irreductible. D'autres complications 
cardiaques postradiques peuvent aussi apparaitre : blocs auricu- 
loventriculaires ; stenoses coronaires ; stenose valvulaire 
aortique. Plus de la moitie des sujets decedent dans les annees 
qui suivent, soit de complications precoces, soit d'autres 
localisations de la fibrose postradique. 

Les cardiologues ne voient que les formes compliquees des 
irradiations et ne peuvent donner d'estimation sur leur preva- 
lence globale. D'apres les publications des radiotherapeutes (qui 
etudient peu les consequences lointaines), les complications 
serieuses apres irradiation dans la maladie de Hodgkin survien- 
draient dans entre 6 et 30 % des cas, variant avec la dose 
delivree (au-dela de 40 Gy), la source utilisee (bombe au cobalt), 
le volume de pericarde irradie, done la taille de la tumeur a 
traiter, les modalites d'irradiation (nombre de seances, dose par 
seance, intervalles entre les seances), le jeune age des malades. 
Les precautions decoulant de ces constatations diminueront les 
atteintes pericardiques, qui s'averent les plus bruyantes des 
complications de l'irradiation mediastinal, et apparaissent 
comme le prix a payer pour obtenir la guerison de neoplasies, 
que l'on n'aurait jamais ose esperer il y a encore peu d'annees. 

Pericardites apres chirurgie cardiaque 

Precoces ou retardees, les complications pericardiques sont 
loin d'etre rares apres chirurgie cardiaque : 
• syndrome postpericardotomie simple ou recidivant, associe 

ou non a un epanchement pleural (surtout gauche) ; 



• epanchement important, hemorragique ou non, necessitant 
un drainage (tamponnade averee ou a minima) f 64 '; 

• symphyse constrictive, parfois rapidement constitute ou au 
contraire tres tardive. 

Si les formes globales, etendues a l'ensemble du pericarde 
referme apres l'intervention, sont faciles a diagnostiquer par 
l'echographie (que l'on ne doit pas hesiter a repeter), il n'en est 
pas de meme des collections localisees, generatrices de syn- 
drome liquidien compressif electif pericardique. Le tableau 
clinique reste souvent batard (malaise, sueurs, fievre, troubles 
digestifs, signes d'insuffisance ventriculaire gauche) et on ne 
doit pas se contenter de l'expliquer par un « bas-debit postope- 
ratoire », terme cache-misere de lesions difficiles a mettre en 
evidence mais qui n'en sont pas moins toujours presentes. C'est 
a une echographie 2D tres soigneuse, parfois transcesopha- 
gienne, que l'on doit de detecter l'epanchement localise et son 
retentissement, avec refoulement d'une paroi cardiaque a un 
moment du cycle : epanchement surtout posterieur, cloisonne 
par des adherences postoperatoires, insuffisamment accessible 
aux drains operatoires et sous pression. L'evacuation chirurgi- 
cale est necessaire, soit par voie xiphoidienne pour les collec- 
tions compressives posterieures, soit par videochirurgie 
permettant mieux d'acceder aux epanchements posterolateraux. 
Chacune des quatre cavites cardiaques peut etre electivement 
comprimee. II faut insister sur la frequence des troubles rythmi- 
ques supraventriculaires associes et rappeler les autres compli- 
cations (plus rares !) souvent accusees a tort avec lesquelles la 
pericardite postoperatoire peut etre confondue : mediastinite 
suppuree, endocardite infectieuse, atelectasie ou pneumopathie, 
phlebite et embolie pulmonaire. 

Quelques singularites cliniques ou physiopathologiques ont 
ete mentionnees : 

• etablissement d'un shunt droite-gauche auriculaire (grace a 
l'ouverture d'un foramen ovale permeable) consecutif a une 
compression elective de l'oreillette droite y engendrant une 
pression elevee qui depasse celle de l'oreillette gauche, avec 
hypoxemic grave et tableau evoquant une embolie pulmo- 
naire ; 

• distorsion de l'anneau tricuspidien par des adherences 
pericardiques postoperatoires precoces diaphragmatiques 
associees a un epanchement localise posterieur, engendrant 
une insuffisance tricuspidienne importante qui disparut avec 
la liberation des brides et la vidange de la collection liqui- 
dienne ; l'anneau reprit sa forme ovale normale ; 

• tamponnade due a la blessure du pericarde par un fil metal- 
lique de suture du sternum casse. 

On peut rapprocher de ces complications un cas de « hernie 
etranglee » du cceur passe par une breche pericardique apres 
pneumonectomie. 

La frequence de survenue concernerait de 1 a 3 % des operes, 
toutes interventions cardiaques confondues, d'apres les larges 
series publiees. Les pontages coronaires seraient plus souvent en 
cause que les remplacements valvulaires (il est vrai que le 
chirurgien travaille sur les troncs arteriels situes dans le tissu 
adipeux epicardique et que souvent les anticoagulants sont 
prescrits). L'utilisation d'antiseptiques irritants (Betadine®, 
solution iodee) multiplierait par cinq le risque de constriction. 
Le delai d'apparition clinique des complications pericardiques 
est tres variable selon leur type (de 2 semaines a 17 ans), avec 
des moyennes de 8 a 23 mois selon les series. Faut-il fermer ou 
non le pericarde apres une intervention cardiaque ? Ce point 
n'est pas resolu : meme s'il reste ouvert, du sang peut s'accumu- 
ler dans les parties declives, avec secondairement apparition de 
brides fibreuses capables d'engendrer collection localisee ou 
symphyse. 

Pour certains, l'administration de colchicine pourrait amelio- 
rer quelques malades et eviterait une reintervention. La decor- 
tication des symphyses tardives n'est pas sans risque car grevee 
d'une mortalite de 6 a 15 %. 

Rappelons l'interet diagnostique de l'echo 2D, de la voie 
cesophagienne, pour detecter ces epanchements localises 
posterieurs ou posterolateraux compressifs a semeiologie 
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batarde, et l'interet therapeutique de la videochirurgie pour les 
traiter I 65 - 66 L L'echographie confirme aussi que la fonction 
ventriculaire gauche reste normale et que ce n'est pas dans le 
myocarde que siege l'anomalie generant les symptomes. Une 
etude echographique systematique a montre que, au huitieme 
jour postoperatoire, 64 % des malades avaient un epanchement 
pericardique decelable mais que seulement 15 sur les 780 
(1,9 %) eurent une tamponnade par la suite. 

Pericarde et transplantation cardiaque 

Obsede par le risque du rejet aigu puis chronique, le medecin 
qui surveille le transplants cardiaque a tendance a meconnaitre 
le role du pericarde dans les complications possibles : ce role est 
pourtant considerable par sa frequence, sa gravite et les discus- 
sions pathogeniques qu'il suscite [67 - 681 . 

II est commode de separer parmi les complications precoces 
puis tardives celles qui sont communes a toute chirurgie 
cardiaque de celles qui apparaissent plus specifiques a la 
transplantation (et d'essence immunopathologique). 

Complications communes 

Formes postoperatoires precoces (2 premiers mois) 

Les plus frequentes sont infectieuses (favorisees par l'immu- 
nodepression therapeutique) et de type mediastinopericardite 
suppuree, habituellement mortelle : soit dans le cadre d'une 
septicopyohemie aspergillaire, soit d'origine bacterienne 
(staphylocoque dore, pyocyanique). Les complications pericar- 
diques autonomes non infectieuses regroupent les hemopericar- 
des avec exsudat fibrinohemorragique, les hematomes localises 
organises comprimant une cavite cardiaque, la constriction 
precoce par organisation diffuse rapide de l'exsudat fibrinohe- 
morragique epicardique. 

Symphyse constrictive 

De type fibreux habituel, elle represente l'essentiel des 
complications tardives. Un cas de chylopericarde a ete decrit. 

Complications specifiques 

Epicardites lymphocytaires 

Elles constituent les formes precoces les plus originales : 
associees en general a un rejet myocardique aigu, elles se 
caracterisent macroscopiquement par une induration chon- 
droide du tissu adipeux epicardique, donnant l'impression 
d'enserrer les troncs coronaires dans une stenose extrinseque. II 
s'y associe une symphyse des deux feuillets, soit epaissie et dure, 
soit fibrineuse avec logettes liquidiennes. L'examen microscopi- 
que retrouve des plages de cytosteatonecrose, une infiltration 
lymphocytaire intense diffuse et nodulaire, avec association des 
phenotypes B et T ; les immunomarquages des antigenes human 
leukocyte antigen (HLA) classe I et II comportent une surexpres- 
sion evidente dans les epicardes transplants par rapport a celle 
de fragments pericardiques temoins. II est probable que ces 
epicardites obeissent aux memes mecanismes immunologiques 
que le rejet aigu myocardique dans les cellules endotheliales 
capillaires ; la reactivite inflammatoire propre aux sereuses 
augmenterait les reactions cellulaires du rejet par les amplifica- 
tions des cytokines (mediateurs identiques du rejet et de 
l'inflammation commune) grace aux phenomenes immunologi- 
ques de redondance, cascades, pleiotropie. 

Epanchements reversibles 

Parfois abondants, ils semblent aussi correles aux episodes de 
rejet aigu (on a voulu a tort les imputer a 1'utilisation de la 
ciclosporine). Ils semblent aussi parfois satellites d'une infection 
generale ou myocardique a cytomegalovirus. 

Maladie coronaire du transplant (dite rejet chronique) 

Associee a une epicardite « reactivee », elle apparait comme la 
cause tardive la plus frequente des echecs de la greffe (imposant 



la retransplantation ou entrainant le deces). Au plan macrosco- 
pique, le pericarde est tou jours tres anormal : symphyse cons- 
trictive fibreuse, induration chondroide epicardique, exsudat 
fibrinohemorragique, ou plus rarement simple pericardite 
adhesive ; on y retrouve la cytosteatonecrose epicardique, 
l'infiltration lymphocytaire intense diffuse ou nodulaire, la 
sclerose collagene. La gene hemodynamique de l'epicardite 
chondroide s'associe a la sclerose myocardique due a la maladie 
coronaire du transplant pour generer un tableau de myocardio- 
pathie restrictive qui se decompense rapidement. 

Au total, les complications pericardiques autonomes, specifi- 
ques immunologiques ou plus communes, doivent etre connues 
car elles representent une source non negligeable d'echec 
precoce de la transplantation cardiaque. La dysfonction cardia- 
que qu'elles entrainent ne doit pas etre confondue avec celle du 
rejet aigu myocardique habituellement incrimine dans ces 
circonstances cliniques : la negativite des biopsies myocardiques 
doit faire mettre en route d'autres techniques diagnostiques 
recherchant les alterations pericardiques (echographie, imagerie 
medicale). La presence de lesions epicardiques sur les biopsies 
endomyocardiques doit etre prise en compte et pas seulement 
consideree comme un epiphenomene postoperatoire. De meme, 
les constrictions pericardiques tardives isolees ne doivent pas 
etre meconnues. Les essais d'exerese du pericarde parietal du 
receveur, au moment de la transplantation, ont eu peu de 
repercussion sur ces complications, ou jouent surtout les 
reactivites de l'epicarde du transplant cardiaque. 

Des auteurs comme Lorell [5 l regroupent plusieurs chapitres 
etiologiques sous le titre « pericardites en rapport avec une 
hypersensibilite ou auto-immune » : rhumatisme articulaire 
aigu ; syndrome de Dressier ; syndrome postpericardotomie ; 
pericardite multirecidivante des collagenoses ; certains cas de 
pericardite apres transplantation. 

Tumeurs du pericarde. Pericardites 
neoplasiques 

Deux varietes cancereuses se partagent l'atteinte pericardique, 
avec un pourcentage tres different : les tumeurs primitives 
(rares, dominees par le mesotheliome malin) et les metastases 
pericardiques beaucoup plus frequentes, souvent perdues dans 
un tableau de generalisation cancereuse mais qui presentent 
parfois une originalite clinique (atteinte pericardique precessive 
inaugurale ou complication tardive d'un cancer deja traite mais 
menafante et necessitant un geste de sauvetage). 

Tumeurs malignes pericardiques primitives 

Mesotheliome malin pericardique t69, 701 

Beaucoup plus rare que son homologue pleural, il se mani- 
feste par un epanchement pericardique douloureux parfois 
associe a une localisation pleurale unilaterale synchrone ou 
differee, survenant vers la soixantaine. Le role etiologique de 
l'asbestose reste discute, a l'inverse des localisations pleurales. 
Seul l'examen histopathologique d'un fragment pericardique 
(ou pleural) en permet le diagnostic : biopsie en general obtenue 
lors du drainage d'un epanchement compressif avec tampon- 
nade. Parmi les examens habituels, la radiographie thoracique 
pourrait faire evoquer le diagnostic en montrant des festons 
pleuraux caracteristiques dans les formes mixtes pleuropericar- 
diques. La ponction du liquide pericardique apporterait l'argu- 
ment theorique d'une importante quantite d'acide 
hyaluronique : jamais elle n'a ete determinante dans notre 
experience. Habituellement, le mesotheliome se presente 
macroscopiquement comme une coque epaisse de plusieurs 
centimetres, interessant les deux feuillets, qui encapuchonne 
l'ensemble du cceur dans une gangue blanchatre dure mame- 
lonnee (Fig. 7). 

L'evolution est gravissime, la survie ne depassant guere 1 an 
apres le debut des symptomes. Aucune therapeutique n'a 
confirme son efficacite, aussi doit-on se limiter aux methodes 
palliatives peu agressives pour laisser au malade une survie la 
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Figure 7. Mesothelioma malin : coque dure blanchatre engainant le 
coeur et le poumon restant. 



moins penible possible. Le deces dans la plupart des cas peut 
etre rattache directement a la constriction pericardique elle- 
meme, les metastases etant exceptionnelles. 

Sarcomes primitifs du pericarde 

Encore plus rares que les mesotheliomes malins, ils en 
copient l'aspect macroscopique et revolution, avec parfois des 
formes tumorales plus localisees nodulaires, au moins au debut, 
avant que l'infiltration diffuse n'epaississe l'ensemble du 
pericarde. A l'inverse des mesotheliomes, ils infiltrent volontiers 
les parois myocardiques et bourgeonnent dans les cavites 
cardiaques. L'identification diagnostique histopathologique n'est 
pas toujours facile et la morphologie seule peut s'averer 
incapable de discerner mesotheliome « pseudo-sarcomateux » a 
cellules fusiformes et sarcome authentique. Force est alors 
d'avoir recours aux marquages immunohistochimiques qui 
reconnaissent les caracteristiques de la cellule d'origine (la 
cytokeratine est ici toujours negative). 

L'angiosarcome est le moins exceptionnel [71] , realisant des 
canaux vasculaires enchevetres ou creuses dans des massifs 
cellulaires pleins, avec une positivite cellulaire pour le facteur 
VIII, CD31, BNH9 et CD34. 

Fibrosarcome, synovialosarcome, histiocytome fibreux malin, 
sarcome indifferencie (ou inclassable) ont ete decrits, pas 
toujours avec des criteres histopathologiques qui emportent la 
conviction. La plus notable difference avec le mesotheliome 
malin est l'apparition des metastases (surtout pulmonaires). Les 
liposarcomes seraient plutot mediastinaux anterieurs, envahis- 
sant secondairement le pericarde, comme les schwannomes 
malins, les tumeurs d'Ewing. II en est de meme des dysembryo- 
mes malins immatures, choriocarcinomes, carcinomes 
embryonnaires, tumeurs vitellines, seminomes du mediastin 
envahissant le pericarde, d'essence histogenetique differente 
mais de presentation clinique voisine des sarcomes mediasti- 
naux. La pseudotumeur inflammatoire du mediastin peut aussi 
infiltrer le pericarde parietal. 

Envahissement secondaire du pericarde : 
metastases pericardiques [72 731 

Beaucoup plus frequentes que les tumeurs primitives, les 
metastases pericardiques acquierent parfois une individualite 
clinique qui necessite une prise en charge specifique. Le 
pericarde est surtout atteint par voie lymphatique et alors 
l'extension s'associe a des adenopathies mediastinals. II peut 
l'etre aussi par contigu'ite de proche en proche (associe souvent 
a l'infiltration lymphangitique) : tumeurs bronchiques, medias- 
tinales. Cliniquement, l'epanchement liquidien abondant et 
hemorragique est de regie, la tamponnade tres frequente. 



L'alternance electrique connait ici sa cause quasi exclusive : tres 
labile, visible seulement sur un ou deux traces, complete ou 
limitee a une derivation ou un element du complexe. A l'exa- 
men macroscopique, le pericarde est indure, epaissi, porteur de 
granulations ou pastilles blanchatres, parfois de nodules, 
bourgeons, masses noiratres (melanomes). L'examen microsco- 
pique retrouve les embolies distales caracteristiques de la 
lymphangite neoplasique dans un pericarde epaissi et fibreux, 
aspect que l'on doit savoir distinguer des replis mesotheliaux 
sequestres et de l'hyperplasie mesotheliale reactionnelle en 
s'aidant de coupes semi-seriees et d'immunomarquages. L'exa- 
men cytologique du liquide pericardique, tres hemorragique, 
reste decevant. 

Les envahissements pericardiques inauguraux, cliniquement 
revelateurs, interessent tout d'abord les lymphomes du medias- 
tin (hodgkiniens ou non) et les thymomes lymphoepitheliaux 
envahissants non encapsules : l'identification de ces types 
tumoraux est d'un interet majeur compte tenu de la curabilite 
actuellement possible par les methodes radiochimiotherapiques. 
Parmi les carcinomes ainsi reveles, les adenocarcinomes se 
revelent les plus nombreux, suivis par les formes indifferenciees 
et malpighiennes. L'origine rencontree en priorite est le 
carcinome bronchique, ce qui ne saurait surprendre compte 
tenu de son enorme frequence et de sa proximite du pericarde. 
Quelques carcinomes indifferencies metastatiques restent 
orphelins de foyer primitif. De rares cas de leucemie se sont 
reveles par des pericardites. 

Les pericardites survenues chez des cancereux connus sont 
dominees par celles dues a l'adenocarcinome du sein, avec un 
delai classiquement long apres la cure du foyer initial (moyenne 
4,7 ans, maximum 9 ans). La relative lenteur evolutive de ce 
carcinome autorise un traitement energique des metastases 
pericardiques. 

La frequence des metastases pericardiques reflete en general 
celle de la tumeur primitive dans la population, sauf peut-etre 
pour le melanome malin dont l'affinite pour le pericarde parait 
remarquable. 

Le pronostic de ces atteintes secondaires est tres mauvais, 
excepte pour les lymphomes et les thymomes (qui sont beau- 
coup plus souvent initialement situes en avant du pericarde 
dans le tiers superieur du mediastin que dans la cavite pericar- 
dique elle-meme), grace aux methodes therapeutiques actuelles. 

II faut done se contenter des procedes palliatifs soulageant le 
malade, en calmant les douleurs et en levant la tamponnade (cf. 
infra). L'injection intrapericardique de produits sclerosants 
pourrait eviter la recidive de l'epanchement et de la tampon- 
nade (chlorhydrate de tetracycline, 100 mg dans 20 cm 3 de 
serum physiologique ou SO mg de sulfate de bleomycine) Pt- 76 i. 

Tumeurs et formations benignes rares 

Pour etre complets, nous citerons simplement quelques 
affections d'evolution benigne (et souvent cliniquement 
latentes) dont l'origine tumorale ou malformative reste parfois 
discutee. 

Thymolipome (lipome intrathymique) 

II se moule sur le cceur, en avant du pericarde, et pouvait etre 
confondu avec un epanchement pericardique important jusqu'a 
ce que l'imagerie precise sa nature tissulaire et adipeuse. Tres 
volumineux (plusieurs kilos parfois), il n'adhere pas et s'enleve 
tres facilement grace a sa capsule. II est forme de tissu adipeux 
normal parseme d'ilots thymiques avec corpuscules de Hassall. 

Kyste thymique simple 

D'origine dysembryoplasique branchiale, il peut exception- 
nellement comprimer une ou plusieurs cavites cardiaques s'il est 
tres volumineux. La encore echocardiographie, scanner et IRM 
montrent que la formation liquidienne est extrapericardique. 
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Mesotheliome fibreux benin pericardique (fibrome 
pericardique sous-mesothelial) 

II est exceptionnel, beaucoup plus rare que son homologue 
pleural, et comporte un fin pedicule qui l'amarre a l'epicarde et 
une structure histopathologique tres particuliere : nids de 
cellules fibroblastiques entremelees de trousseaux collagenes 
hyalinises abondants. 

Thyroi'de ectopique 

La thyroide ectopique incluse dans le pericarde parietal, 
rarissime, decouverte fortuite lors d'une intervention cardiaque, 
pourrait aujourd'hui constituer une formation depistable par 
l'imagerie mais qui garderait son mystere jusqu'a son exerese 
eventuelle. 

Kyste hydatique cardiaque 

II realise une pseudo-tumeur parasitaire (taenia echinocoque) 
qui peut sieger en surface du cceur (ventricule gauche essentiel- 
lement) et apparaitre uniquement epicardique, ou plus souvent 
s'associer a d'autres localisations intramyocardiques. L'imagerie 
moderne aboutit assez facilement a l'identification precise, 
surtout en pays d'endemie ou l'attention du medecin est en 
eveil : la visibilite des vesicules-filles en cas de kyste actif a ete 
signalee. Des observations anciennes font etat d'ecartement des 
troncs coronaires par la « tumeur », avec symptomatologie 
deroutante angineuse ou arythmique. L'exerese chirurgicale des 
localisations epicardiques est bien entendu indispensable. 

L'exploration diagnostique des tumeurs pericardiques benefi- 
cie au mieux de 1'IRM, superieure a l'echographie et au scanner 
pour en faire le bilan d'extension. L'utilisation de divers plans 
de coupe permet une analogie impressionnante avec les consta- 
tations operatoires et anatomiques. 

Epanchements pericardiques chroniques 
d'apparence idiopathique 

Forme rare de pathologie pericardique, les epanchements 
chroniques paucisymptomatiques posent surtout des problemes 
de conduite a tenir et gardent habituellement leur mystere 
etiologique f 77 '. lis repondent a trois cri teres : 

• symptomatique avec decouverte d'une cardiomegalie latente 
sans tamponnade ni debut aigu (Fig. 8) ; 

• evolutif avec stabilite depuis plus de 3 mois de l'epanche- 
ment, insensible aux tentatives medicamenteuses (diureti- 
ques, digitaliques, anti-inflammatoires, etc.) ; 

• histopathologique avec aspect normal du pericarde parietal 
preleve lors d'un controle operatoire. 

Bien entendu, les cas relevant d'une cause connue d'epan- 
chement paucisymptomatique sont exclus de ce cadre (irradia- 
tion mediastinal, neoplasie, infection chronique, collagenose, 
pericardite aigue recente ...). 

L'age moyen des malades avoisine 60 ans, avec une majorite 
feminine. L'affection est en general reconnue lors d'une 
radiographie thoracique fortuite ; l'ECG comporte un bas 
voltage generalise du QRS avec aplatissement proportionnel de 
la repolarisation. L'imagerie ne montre que l'abondance de 
l'epanchement avec un pericarde reste fin, permettant parfois de 
depister une cardiopathie sous-jacente dont la responsabilite 
dans la pericardite reste a discuter (ostium secundum vieilli 
meconnu, valvulopathie moderee, necrose myocardique 
ancienne, sequelle d'embolie pulmonaire). Parfois, l'interroga- 
toire oriente permet de retrouver un episode causal remontant 
a plusieurs annees et n'ayant pas alors donne de symptomes 
(traumatisme thoracique) ou bien l'examen general met en 
evidence une affection dont la relation avec la pericardite reste 
conjoncturelle (cirrhose hepatique ou insuffisance renale 
chronique compensee, myxcedeme, amylose). 

La conduite a tenir chez ces malades ou la scene clinique est 
dominee par le contraste entre volume de l'epanchement 
chronique et latence symptomatique, sans etiologie evidente, 
est actuellement bien codifiee : il ne faut pas differer le drainage 
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Figure 8. Radiographie revelant un epanchement chronique latent non 
compressif. 



chirurgical de l'epanchement, avec biopsie et amenagement 
d'une fenetre evacuant le liquide dans la plevre gauche. Ce 
geste bien tolere, meme chez les sujets ages, met a l'abri d'une 
tamponnade possible a tout moment, avec un lot tres faible de 
complications postoperatoires et une excellente qualite de survie 
sans aucune symptomatologie pericardique. 

Les chylopericardes isoles comportent une presentation 
clinique comparable de gros epanchement asymptomatique. Le 
diagnostic est assure par l'aspect laiteux du liquide, tres 
abondant dans un pericarde distendu mais fin et normal, 
liquide contenant plus de 3 g/1 de lipides dont 80 % de 
triglycerides. lis sont dus a une communication entre la cavite 
pericardique et le canal thoracique, associee a une obstruction 
de ce canal dont la cause reste souvent mysterieuse, meme apres 
lymphographie : constitutionnelle ; post-traumatique ; neopla- 
sique ; compression par des adenopathies mediastinales fibreu- 
ses. La lymphangioleiomyomatose pulmonaire est ici beaucoup 
plus rarement en cause que dans les chylothorax chroniques. La 
constitution d'une fenetre pleuropericardique peut suffire a faire 
disparaitre la pericardite, sinon il faut lui adjoindre une ligature 
des lymphatiques thoraciques. L'hypersignal IRM typique du 
chylopericarde des sequences en echo de spin en ponderation 
Tl diminue en ponderation T2. 

■ Ponction du pericarde 

Parmi les indications de la ponction pericardique reste au 
premier plan, et pour certains de facon exclusive, la decompres- 
sion d'une tamponnade menacant la vie du sujet lorsque Ton 
ne peut pas effectuer rapidement sur place un drainage chirur- 
gical f 78 '. Ce dernier est d'ailleurs presque toujours indispensable 
ensuite, devant la recidive des symptomes apres ponction. Les 
indications diagnostiques donnaient des resultats decevants : 
l'etude cytologique dans les tumeurs est genee par l'abondance 
du sang (hemopericarde constant ou presque), la recherche du 
bacille de Koch reste negative dans la quasi-totalite des tuber- 
culoses pericardiques et pour le seul avantage de distinguer 
exsudat de transsudat le jeu n'en vaut pas la chandelle. Bien 
entendu, le diagnostic de pericardite purulente est parfois etabli 
par cette methode (avec identification du germe et antibio- 
gramme), mais cela n'est pas la regie car les pus epais bouchent 
l'aiguille fine utilisee et ne sont done pas accessibles. 
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Les complications classiques, perforation de l'oreillette ou du 
ventricule droit, voire dilaceration epicardique ou coronaire, 
perforation digestive (colique ou gastrique), pneumothorax, 
choc vagal, fibrillation ventriculaire, font redouter ce geste 
lorsque Ton n'a pas la main forcee. Les risques sont moindres 
si l'epanchement identifie par l'echo est abondant et circulaire 
que s'il est minime et cloisonne (ce qui est possible au cours 
d'une tamponnade), et surtout si Ton peut se guider par 
l'echocardiographie. 

De facon ideale, la ponction devrait etre realisee dans une 
salle de catheterisme apres l'echographie, apres administration 
de vasopresseurs et remplissage par des solutes macromoleculai- 
res grace a une voie veineuse centrale avec un equipement qui 
permette une surveillance continue pressionnelle et ECG. La 
voie sous-xipho'idienne classique (malade demi-assis, ponc- 
tionne un peu a gauche de la ligne mediane a 2 cm sous 
l'appendice xiphoide, en visant l'epaule gauche avec une longue 
aiguille fine a ponction lombaire n° 21 a biseau court) permet 
de percevoir la resistance du diaphragme puis celle du pericarde 
ou Ton penetre avec un « ressaut ». On retire quelques millilitres 
de liquide (presque toujours tres hemorragique) que Ton vide 
sur une compresse : le sang (si on a ponctionne le ventricule 
droit) coagule vite alors que le liquide pericardique s'etale en 
halo sur le tissu. La pratique d'un hematocrite demande plus de 
temps. L'utilisation de l'echographie bidimensionnelle de 
contraste apporte une securite complementaire en permettant 
d'identifier la cavite ou se situe la pointe de l'aiguille grace a 
une epreuve de contraste : apparition de microcavitations 
opacifiantes apres injection d'une petite quantite de serum 
glucose brasse avec 1 ml d'air. Cette « ponction echoguidee » 
autorise aussi l'introduction seconde d'un catheter souple 
susceptible de permettre une inspiration continue prolongee : 
peut-etre cette technique diminuera-t-elle, si elle confirme les 
espoirs qu'elle suscite, le recours aux methodes chirurgicales. Si 
Ton touche la paroi cardiaque avec l'aiguille, il y a une modi- 
fication de l'ECG, sus-decalage de ST (ventricule droit) ou sous- 
decalage de PQ (oreillette droite), et le doigt ressent une 
sensation de grattage. L'injection d'air apres la vidange liqui- 
dienne permettait d'apprecier l'epaisseur du pericarde parietal, 
parametre que Ton peut obtenir aujourd'hui avec l'imagerie. 
Certains preconisent aussi de choisir le point de ponction en 
fonction du lieu indique par l'echo ou le liquide est le plus 
superficiel. Un controle echographique est effectue apres la 
ponction, qui amene une amelioration de la fonction cardiaque 
des Tissue des premiers millilitres du liquide pericardique (la 
dysfonction cardiaque augmente en effet de facon exponentielle 
avec la quantite de liquide). 

En pratique, autant que possible, la ponction doit etre rejetee 
au profit des methodes chirurgicales de drainage pericardique. 
Quant a sa pratique a visee diagnostique etiologique, elle 
reprendrait de l'importance avec de nouvelles methodes 
d'investigation de laboratoire. 

■ Drainage chirurgical 
du pericarde 

Au fil du temps, plusieurs methodes de drainage durable du 
pericarde se sont succede : elles permettent aussi plus ou moins 
l'exploration visuelle et biopsique dirigee ou non, voire une 
pericardectomie partielle. Leurs indications respectives doivent 
tenir compte du but recherche (plutot diagnostique ou pure- 
ment de decompression urgente) et done de l'etat du malade : 
soit en equilibre cardiorespiratoire stable, soit en decompensa- 
tion grave ne permettant pas d'envisager une anesthesie 
generale habituelle, une exclusion pulmonaire unilaterale ou 
meme une position autre que demi-assise (en particulier pas de 
decubitus lateral gauche). 

La thoracotomie anterolaterale « classique » dans le qua- 
trieme, cinquieme ou sixieme espace intercostal gauche a ete 



depuis longtemps utilisee par les chirurgiens cardiaques qui en 
avaient bien l'habitude. Elle permet l'exploration visuelle d'une 
partie de la cavite pericardique apres vidange de l'epanchement, 
la constitution d'une « fenetre pleuropericardique » permanente 
par ou se drainera le futur liquide pericardique dans la plevre, 
et aussi la biopsie (soit systematique du lambeau excise pour la 
fenetre, soit de lesions reperees par le chirurgien). Les inconve- 
nients sont represented par les douleurs postoperatoires a la 
cicatrice, la longueur de l'hospitalisation et les complications 
inherentes a toute thoracotomie (fort minimisees si l'interven- 
tion est faite par un chirurgien rompu a ces pratiques). 

La voie sous-xiphoidienne est d'une grande utilite en cas 
d'urgence chez un malade d'etat precaire, chez qui l'on redoute 
l'induction anesthesique generale : l'anesthesie locale, en 
position demi-assise, permet l'abord anterieur du sac pericardi- 
que distendu et son ouverture au bistouri par une « bouton- 
niere » salvatrice. Bien entendu, la visibilite dans la cavite 
pericardique est nulle, la biopsie possible mais limitee a une 
pastille anterieure et les rechutes de l'epanchement possibles, 
meme si l'on laisse un drain. 

La pericardotomie transcutanee au « ballon gonflable » 
d'Inoue est intermediate entre ponction et drainage chirurgical, 
a n'utiliser aussi que pour des gestes de sauvetage et lors de 
tamponnades neoplasiques ou le mauvais pronostic a court 
terme invite aux solutions les plus simples et les moins penibles 
pour le malade. La biopsie est ici impossible. 

La derivation pericardoperitoneale a la pince automatique 
EEA par voie transxipho'idienne, introduction intraperitoneale 
de la pince apres ouverture du pericarde, puis transfixion du 
diaphragme de bas en haut, vissage par la cavite pericardique 
d'un mandrin emporte-piece, permet d'etablir un orifice 
pericardoperitoneal de 2,5 cm de diametre, entoure d'agrafes 
laissees par l'appareil. Possible sous anesthesie locale, breve, 
cette intervention donne une biopsie de taille reduite et serait 
suivie de recidives de l'epanchement (malgre la grande surface 
peritoneale theorique de resorption) t 79 L 

La pericardoscopie par voie retroxipho'idienne, utilisant une 
mediastinoscopie rigide, sous anesthesie generale, permet une 
bonne vision de la cavite, la biopsie dirigee et celle de la pastille 
pericardique resequee pour introduire l'appareil. Un drain avec 
aspiration continue est laisse en place. Cette methode semble 
detronee par la suivante f 8 °l. 

La videochirurgie thoracoscopique apparait comme la techni- 
que d'avenir puisqu'elle conjugue contort du malade (anesthesie 
generale, peu de douleurs sequellaires), excellente vision sur la 
cavite pericardique, possibilite de biopsie dirigee, de creation 
d'une fenetre pleuropericardique de 5 cm sur 2 cm ou meme 
d'une exerese plus etendue ; l'exploration peut interesser aussi 
le poumon (susceptible d'etre biopsie), voire les ganglions 
mediastinaux. L'ecueil est represente par la necessite d'un bon 
etat cardiorespiratoire (decubitus lateral, anesthesie generale, 
exclusion du poumon du cote interesse pour certains) sont 
necessaires. La methode mixte « thoracoscopie plus minithora- 
cotomie videoassistee » permet d'etendre la technique a des 
malades precaires l 81 - 88 l. 

En periode postoperatoire, une proposition elegante consiste 
a introduire une sonde d'echographie transcesophagienne 
pediatrique par un drain thoracique pour evaluer les collections 
liquidiennes. 

Chacune de ces methodes impose des precautions anesthesi- 
ques, techniques (utilisation de ciseaux ou bistouri electrique) 
que seuls peuvent resoudre au coup par coup des praticiens 
entraines. Signalons le scepticisme de certains f 89 l pour l'effica- 
cite de la fenetre pleuropericardique de drainage : l'absence de 
reapparition de l'epanchement serait plutot due a l'apparition 
d'une pericardite adhesive, consecutive aux manipulations 
chirurgicales et a l'irritation des drains laisses en place quelques 
jours, et ne se formerait que si la vidange de l'epanchement 
avait ete complete lors de l'intervention (drainage aspiratif 
continu). 
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■ Biopsie pericardique 

L'interet essentiel de la biopsie du pericarde est d'etablir 
l'etiologie de l'affection causale [85 ' 90 '. Cela est possible lorsque 
existent des aspects lesionnels specifiques identifiables par 
l'examen histopathologique : neoplasie, tuberculose, suppura- 
tion. La mise en oeuvre d'un traitement actif adapte est des lors 
possible sans reticence ni retard : le resultat est obtenu en 24 a 
48 heures maximum, parfois meme des le moment du preleve- 
ment si un examen extemporane permet au pathologiste de 
proposer un resultat qu'il considere comme fiable. Encore ne 
faut-il pas confondre impatience et urgence vraie, et insister sur 
le fait que Ton donne ici une « interpretation diagnostique », 
fort differente du « resultat chiffre » qui tombe des appareils 
automatiques de biochimie par exemple. Cette interpretation est 
d'autant plus valable qu'elle s'appuie sur la connaissance de 
l'observation clinique, de l'imagerie, des examens complemen- 
taires : notion que Ton retrouve pour l'examen de toute biopsie 
(pulmonaire, osseuse, etc.). 

Indications de la biopsie pericardique 

Le recours a la biopsie n'est pas systematique, mais limite aux 
formes dont devolution fait suspecter une etiologie grave et qui 
necessitent pour guerir ou s'ameliorer un traitement specifique. 
L'idee n'en effleure pas le clinicien dans la grande majorite des 
pericardites aigues qui cedent en quelques jours aux anti- 
inflammatoires. L'indication est discutee dans les pericardites 
subaigues devolution trainante ou multirecidivante, dont les 
traitements symptomatiques n'ont pas eu raison et ou le bilan 
paraclinique reste negatif. L'exploration a lieu de 4 a 8 semaines 
apres le debut des troubles, delai que les cliniciens semblent 
avoir tendance a raccourcir dans notre epoque de penurie 
hospitaliere. On a parfois la main forcee par une tamponnade 
ou une degradation rapide de l'etat general. Si l'imagerie a 
constate des anomalies associees mediastinales ou pulmonaires, 
on temporise moins. 

Les epanchements chroniques abondants, meme paucisymp- 
tomatiques, sont aujourd'hui justiciables d'un drainage au cours 
duquel a lieu la biopsie lors de la constitution d'une fenetre 
pleuropericardique. 

Resultats etiologiques 

Les interpretations diagnostiques sont fonction des possibili- 
tes discriminatives de l'histopathologie : tres bonnes pour les 
neoplasies, les inflammations specifiques (tuberculose, corps 
etrangers, mycoses), mais insuffisantes pour l'inflammation 
commune. Subaigue ou chronique, cette derniere ne permet que 
d'eliminer les etiologies specifiques : des causes tres diverses 
aboutissent en effet aux memes aspects microscopiques (viroses, 
traumatismes, connectivites, infections bacteriennes decapitees 
par un court traitement antibiotique). On peut tout au plus 
classer les lesions en inflammatoires fibrineuses encore tres 
actives, inflammatoires sclerogenes plus anciennes paucicellu- 
laires. Les deux tiers de ces cas gardent leur mystere etiologique, 
le tiers restant comporte des causes tres disparates, parfois 
identifiees par les autres techniques effectuees sur le fragment 
biopsie : bacteriologique, mycologique, parasitologique, etc., 
techniques a mettre en ceuvre au moment du prelevement 
(dont on garde avec profit un echantillon congele pour d'even- 
tuelles investigations ulterieures). 

Nous ne decrirons pas les aspects observes au cours des 
neoplasies, tuberculose, suppurations, sequelles de radiotherapie, 
car ils sont rappeles dans ces divers chapitres. 

Fiabilite de la biopsie myocardique 

N'y a-t-il pas des faux-negatifs et des faux-positifs ? Le 
contraire confinerait a l'ideal qui n'est pas de ce monde. 

Ils sont exceptionnels en ce qui concerne la tuberculose 
pericardique : aucun cas n'a ete identifie a posteriori parmi les 



biopsies « inflammatoires non specifiques » dont revolution a 
ete surveillee. 

En revanche, il existe des cas de neoplasie mediastinale avec 
pericardite reactionnelle de contigu'ite ou la biopsie ne montre 
que des signes inflammatoires. De meme, une biopsie « a 
l'aveugle » peut rater un envahissement cancereux localise. 

Dans les mesotheliomes malins, l'epaississement considerable 
du pericarde parietal explique qu'un prelevement, meme 
semblant profond, n'atteigne pas la neoplasie cachee sous une 
epaisse couche de sclerose. 

L'hyperplasie mesotheliale reactionnelle des inflammations 
subaigues et chroniques ne doit pas etre confondue avec un 
mesotheliome ou un adenocarcinome : ceci est facile lorsqu'elle 
reste superficielle, parfois plus ardu lorsque des ilots ou fentes 
mesotheliales sont sequestres dans la fibrose (souvent dans 
l'ancienne cavite pericardique symphysee). L'utilisation de 
marqueurs immunohistologiques peut s'averer utile, en sus de 
la morphologie pure. 

La fiabilite de la biopsie est tres superieure a celle de l'examen 
du liquide pericardique, fort decevant pour la mise en evidence 
tant du bacille de Koch (examen direct, cultures ...) que des 
cellules neoplasiques, souvent peu nombreuses et difficiles a 
identifier dans un liquide tres hemorragique. 

Technique de la biopsie myocardique 

La biopsie doit etre programmee comme toute intervention 
de chirurgie cardiaque. Peu prises des chirurgiens, ces examens 
a visee diagnostique demandent pourtant une minutie et une 
grande experience de l'operateur, gages de la rentabilite de la 
methode. La cavite pericardique, l'epicarde, les zones mediasti- 
nales accessibles, sont examinees. 

Pendant de nombreuses annees, les biopsies (et le drainage 
liquidien, assorti de la constitution d'une « fenetre pleuroperi- 
cardique ») ont ete faites par une courte thoracotomie dans le 
quatrieme ou cinquieme espace intercostal gauche. Ceci permet 
la resection du pericarde parietal situe entre les deux nerfs 
phreniques (fragment de plusieurs centimetres de cote). La 
sternotomie mediane doit etre reservee aux cas justiciables 
d'une pericardectomie elargie. La voie sous-xipho'idienne donne 
un jour limite sur la cavite pericardique. Actuellement, la 
thoracoscopie avec videochirurgie permet une exploration 
visuelle tres complete de la cavite, et la pratique de biopsies 
dirigees sur les zones anormales f 91 < 92 \ Elle supplante la 
pericardoscopie xiphoidienne. 

Rappelons que, en plus de l'examen histopathologique, des 
investigations bacterio-viro-parasitologiques doivent etre prevues 
sur un echantillon pericardique. 

La morbidite et la mortalite sont extremement faibles, meme 
chez des malades precaires (tamponnade grave, decouverte de 
neoplasie) : elles ne sauraient rebuter une equipe chirurgicale 
entrainee, car la biopsie reste le seul moyen d'affirmer quelques 
etiologies qui demandent un traitement specifique et sans delai 
(tuberculose, neoplasie). 



■ Examens a effectuer 
lors d'une pericardite aigue. 
Schema lesionnel etiologique 
et therapeutique : conduite 
pratique a tenir 

Des le diagnostic positif etabli (douleur, 
frottement, ECG) 

Interrogatoire recherchant un traumatisme (ferme) du thorax 
dans les mois precedents, une radiotherapie mediastinale, un 
infarctus myocardique plus ou moins recent, une prise medica- 
menteuse (liste), une collagenose deja connue. 
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Radiographic thoracique de face et de profil (pericardite 
neoplasique revelatrice de contigui'te). 
Examens de laboratoire : 

• numeration formule leucocytaire et plaquettes, Vitesse de 
sedimentation, uree, creatinine, examen des urines, enzymes 
myocardiques ; 

• intradermo-reaction a 10 unites de tuberculine (adolescents 
venant d'un pays d'endemie tuberculeuse ou vieillards) ; 

• serodiagnostics viraux initiaux (coxsackies B et echo-virus 
[que Ton refera au dixieme jour le cas echeant] + VIH 1 et 2, 
toxoplasmose, brucellose, mycoplasme selon les conditions 
etiologiques). 

Echodoppler bidimensionnel, evaluant le caractere sec ou 
liquidien, son retentissement fonctionnel cardiaque (tampon- 
nade incipiens). 

Traitement 

Des la mise en route du premier bilan etiologique et de 
gravite ci-dessus : 

• sedatifs de la douleur ; 

• aspirine (pas de corticoides sinon recidive probable). 

Surveillance 

Tout rentre dans l'ordre en moins d'une semaine dans la 
majorite des cas (neuf cas sur dix) : la douleur cede rapidement, 
les signes ECG peuvent persister plus longtemps (pericardites 
aigues idiopathiques et virales). 

L'evolution, se complique : 

• apparition ou persistance d'un epanchement ; 

• les symptomes ne cedent pas ou s'aggravent ; 

• une tamponnade apparait ; 

• la recherche d'une etiologie devient necessaire pour etablir un 
pronostic et un eventuel traitement specifique avec une 
agressivite diagnostique plus grande ; 

• hemoculture, recherche d'anticorps antinucleaires ; 

• imagerie : IRM, scanner ; 

• intervention chirurgicale par videochirurgie ou thoracotomie : 
vidange de l'epanchement, fenetre pleuropericardique, 
examen visuel des lesions, biopsie et autres examens sur le 
pericarde et le liquide. 
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